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Kurzreferat: 
In der endokrinologischen Ambulanz der Kinderklinik an der Otto-von-Guericke-
Universität Magdeburg wurden in einem Zeitraum von 22 Jahren insgesamt 142 
Patienten mit Autoimmunthyreoiditis vom Typ Hashimoto betreut. Retrospektiv 
wurden Befunde wie körperliche Entwicklung, klinische Beurteilung, Schilddrüsen-
hormone, TPO-Ak und TAK, und eine Sonographie zum Zeitpunkt der Diagnosestel-
lung ausgewertet. Die Erkrankung trat in einem Verhältnis Mädchen zu Jungen von 
6,5 : 1 auf. Das mittlere Alter lag bei 12,1 ± 2,9 Jahren. Die Struma, die bei 43,0% 
der Patienten eruiert wurde, ist das dominierende klinische Symptom. Andere Symp-
tome waren eher unspezifisch. Zu 61,3% bestand bei Diagnosestellung eine hypothy-
reote Stoffwechsellage. Die Patienten waren mit 11,4 ± 2,9 Jahren signifikant jünger 
als die Patienten in euthyreoter Stoffwechsellage (13,3 ± 2,6 Jahre). 31,7% der Pa-
tienten waren bei Diagnosestellung im präpubertären, 38,0% im pubertären, 30,3% im 
postpubertären Stadium. Zu 91,1% lagen die TPO-Ak und zu 71,3% die TAK im pa-
thologischen Bereich. Die Körpergröße lag bei 0,05 ± 1,25 SDS. Nur 6 Patienten hat-
ten einen Kleinwuchs mit einem SDS-Größenwert kleiner -2,0. Der BMI lag bei   
0,61 ± 1,15 SDS. Typische Veränderungen in der Schilddrüsentextur waren bei 
94,4% zum Diagnosezeitpunkt, bei den übrigen im Verlauf nachweisbar. Bei 83,2% 
wurde eine vergrößerte Schilddrüse gemessen. Insgesamt lag das mittlere Volumen 
bei 14,9 ± 7,9 ml. Seit 1985 hat die Diagnosehäufigkeit deutlich zugenommen. Am 
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Abkürzungsverzeichnis 
 
TPO-Ak      Antikörper gegen die Thyreoidale Peroxidase (früher als 










fT3 freies Trijodthyronin 
 
T4 Thyroxin (= Tetrajodthyronin) 
 
fT4 freies Thyroxin (= freies Tetrajodthyronin) 
 
ECLIA Elektrochemischer Lumineszenzimmuno-Assay 
 
BMI Body mass index 
 
SDS Standard deviation score 
 
HLA-DR Humanes Leukozyten-Antigen; Zelloberflächenrezeptor vom 




T-Zellen T-Lymphozyten, thymusabhängige Lymphozyten  
 
FAS-Ligand Typ II transmembranöses Protein aus der Familie der 
 Tumornekrosefaktoren 
 
FAS-Rezeptor ein Tumornekrosefaktor-Rezeptor, oder Todesrezeptor,  





















1.1 Geschichte der Autoimmunthyreoiditis vom Typ Hashimoto 
 
Die Autoimmunthyreoiditis vom Typ Hashimoto ist eine Autoimmunkrankheit der 
Schilddrüse. Der Name dieser Form der Schilddrüsenentzündung geht auf den 
Erstbeschreiber der Krankheit, den japanischen Arzt Hashimoto, zurück. Hakaru 
Hashimoto (1881-1934) arbeitete als Pathologe und Chirurg in Japan und entdeckte 
die nach ihm benannte Autoimmunthyreoiditis. 
1912 veröffentlichte er in der Zeitschrift „Archiv für klinische Chirurgie“ in 
Deutschland seine Entdeckung der "Struma lymphomatosa" (24), einer vergrößerten 
Schilddrüse mit lymphomatöser Infiltration in Verbindung mit einer Unterfunktion 
der Schilddrüse. In seiner Arbeit beschrieb er die charakteristischen histologischen 
Eigenschaften der Krankheit. 
1956 fanden Roitt et al. (56) Antikörper im Serum von Patienten mit 
Autoimmunthyreoiditis. Im selben Jahr berichteten Rose et al. (57), dass die 
Veränderungen im Schilddrüsengewebe von Kaninchen, die mit Schilddrüsenextrakt 
als Antigen beimpft wurden, den Veränderungen bei Autoimmunthyreoiditis 
entsprachen. 
Mit diesen Entdeckungen war die Vorstellung für eine organspezifische 
Autoimmunerkrankung geschaffen worden, wobei die Autoimmunthyreoiditis als 
eine dieser spezifischen Erkrankungen anerkannt wurde. 
In den 1970er Jahren wurde in Japan ein mikrosomal-antithyreoidaler Antikörper-
Hämagglutinationstest entwickelt (3). Bei der Untersuchung der allgemeinen 
Bevölkerung fand man damit bei 10% erwachsener Frauen diese Antikörper. Bei 
einem Drittel dieser Frauen war eine geringe Vergrößerung der Schilddrüse 
verifizierbar. Zudem zeigten postmortem analysierte histologische Untersuchungen, 
dass positive mikrosomale antithyreoidale Antikörper bei Verstorbenen ohne 
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1.2 Krankheitsbild der Autoimmunthyreoiditis vom Typ Hashimoto 
 
Die Autoimmunthyreoiditis ist die häufigste Ursache für eine erworbene 
Hypothyreose. Sie ist bei Mädchen häufiger zu beobachten als bei Jungen. So wird 
mehrheitlich ein Verhältnis von Mädchen zu Jungen von 6-9 : 1 angegeben (5, 18, 43, 
50, 76). Die Prävalenz der Erkrankung lag Mitte der 1970er Jahre noch bei 0,3 bis 
1,2% (28, 50) und ist in den letzten Jahren stets gestiegen (43, 51). Bei Erwachsenen 
liegt die Prävalenz heute bei etwa 5% (51). Neuere Werte für Kinder sind in der 
Literatur bisher nur wenig beschrieben. Nach Kabelitz et al. (30) ist sie mit etwa 3,0% 
anzunehmen. 
Im Fall der Autoimmunthyreoiditis ist kein Krankheitserreger Ursache der 
Entzündungsreaktion des Körpers, sondern der Organismus erkennt hier körpereigene 
Schilddrüsenzellen als fremd an. Neben den geschädigten Schilddrüsenzellen findet 
man histologisch auch vermehrt Lymphozytenansammlungen. Das Immunsystem 
produziert zytotoxische Antikörper. Die Antikörper sind zum einen gegen die 
thyreoidale Peroxidase (TPO-Ak, früher MAK = mikrosomale Antikörper) gerichtet, 
zum anderen gegen das Thyreoglobulin (TAK). Diese Antikörper sind das erste 
Zeichen einer Prädisposition für diese Autoimmun-Erkrankung. 
Die Autoimmunthyreoiditis vom Typ Hashimoto kommt in zwei Verlaufsformen vor: 
zum einen in der klassischen Form der lymphozytären strumösen Form und zum 
anderen in der atrophen Form.  
Der Endpunkt der Erkrankung ist typischerweise die atrophe Form mit einer 
Hypothyreose (15, 17, 44, 76). 
 
Die Symptome der Autoimmunthyreoiditis können sehr unterschiedlich sein. Oft ist 
die Erkrankung symptomarm oder die Erkrankung beginnt sehr langsam, so dass die 
Symptome anfänglich kaum wahrgenommen werden (15, 17, 44, 76). 
Bei einigen Patienten beginnt die Erkrankung mit den Symptomen einer 
Hyperthyreose, die dadurch erklärt werden, dass das hormonspeichernde 
Schilddrüsengewebe durch den immunologischen Prozess zerstört wird. Man spricht 
dann von der Hashitoxikose. Zusätzlich kann die Produktion von lokalen 
Schilddrüsenstimulatoren, wie Zytokine und Prostaglandine dafür verantwortlich sein 
(64). Mit der Zeit geht diese Phase dann in eine chronische Unterfunktion über. 
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Selten kann man auch beobachten, dass Patienten eine Verlaufsform haben, in denen 
wechselnd Phasen einer Über- und einer Unterfunktion vorkommen. 
Im Allgemeinen stehen allerdings die Symptome der Unterfunktion im Vordergrund. 
Im Kindesalter ist dabei im Gegensatz zum Erwachsenen das Wachstum ein 
diagnostisches Kriterium. Bei lange bestehender Hypothyreose kann eine 
Wachstumsverzögerung auftreten (13). 
Die Symptome der Unterfunktion, der Überfunktion und mögliche begleitende 




1.2.1   Pathogenese 
 
Eine genetische Prädisposition spielt eine Rolle in der Pathogenese der 
Autoimmunthyreoiditis. HLA-DR5 und HLA-DR3 (MHC Klasse II-Moleküle) sind 
bekannte Merkmale, die häufig bei Patienten mit Autoimmunthyreoiditis vom Typ 
Hashimoto gefunden werden. Wie bei anderen Autoimmunerkrankungen zeigt sie 
eine familiäre Häufung, was auf die genetische Basis der Störung hinweist (15, 44, 
76). Eine Schilddrüsenerkrankung ist nach einer Studie von Zak et. al. (78) bei 25% 
der an einer chronischen Autoimmunthyreoiditis erkrankten Kinder in der 
Familienanamnese eruierbar. Aufgrund dieser Prädisposition und getriggert durch 
unterschiedliche Umweltfaktoren (6, 69) kommt es zur zytotoxischen Zerstörung der 
Follikularzellen und daraufhin zu Funktionsstörungen.  
Mehrere pathogenetische Schädigungsarten sind bekannt (23, 65, 77). Ein 
Mechanismus liegt an der Stelle zwischen Antigenpräsentation und Aktivierung der 
T-Zellen. Auf der Oberfläche der Schilddrüsenzellen wird das Antigen präsentiert. Es 
kommt daraufhin zu einer Wechselwirkung mit dem T-Zell-Rezeptor und zu einer 
teilweisen Aktivierung der T-Zelle. Die vollständige Aktivierung erfolgt durch einen 
zweiten Stimulus, wie zum Beispiel durch das CD28-Antigen. Nun kommt es zur 
Invasion und Aktivierung der B-Zellen und der CD8-positiven T-Zellen. Diese 
differenzierten Plasmazellen produzieren im Weiteren spezifische Immunglobuline, 
die sich gegen die Schilddrüsenantigene richten. An die dabei gebildeten 
Immunkomplexe bindet sich Komplement, und es kommt zum nekrotischen 
Untergang der Follikularzellen. 
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Ein weiterer Mechanismus beinhaltet die Interaktion zwischen den zytotoxischen T-
Lymphozyten und den auf den MHC-Molekülen präsentierten Antigenen auf der 
Oberfläche der Schilddrüsenzellen. Dabei wird zum Beispiel Perforin freigesetzt, 
welches auch zum Zelluntergang der Follikularzelle führt. 
Nach einer anderen Hypothese interagieren parakrine und autokrine Liganden und 
ihre FAS-Rezeptoren (ein Todesrezeptor, Synonym: CD95, APO-1) auf den 
zytotoxischen T-Zellen, welche ebenfalls eine Apoptose der Thyreozyten auslösen 
können. 
Mittlerweile werden auch feto-maternale Mikrochimerismen als mögliche Ursache 
für bestimmte Autoimmunerkrankungen, unter anderem die Autoimmunthyreoiditis 
vom Typ Hashimoto, diskutiert. Eine mögliche Erklärung dafür ist, dass die fetalen 
Zellen eine Art Graft-versus-Host Reaktion induzieren und somit die Thyreoiditis 
hervorrufen können (34). Einen Beleg dafür konnte man aber bisher noch nicht 
erbringen. Mehrere Studien zeigen, dass der Anteil an Mikrochimerismen in der 
Schilddrüse von Patienten mit Autoimmunthyreoiditis vom Typ Hashimoto höher 
liegt als in Schilddrüsen Gesunder (60). Auf diesem Gebiet sind weitere Forschungen 
noch in Arbeit, so dass eine abschließende Beurteilung nicht möglich ist. 
 
Trotz dieser Hypothesen kann die Pathogenese auch heute noch nicht ausreichend 
beschrieben werden (76). 
 
 
1.2.2   Diagnostik 
 
Die Klinik und Anamnese (siehe Tabelle 2.4.1, Tabelle 2.4.2, Tabelle 9 im Anhang) 
sind die ersten wichtigen Parameter, die Hinweise auf eine Schilddrüsenerkrankung 
geben. Bei entsprechenden Auffälligkeiten erfolgt eine Serum-Spiegel-Bestimmung 
für TSH, fT3 und fT4, die eine Aussage über die Funktionslage der Schilddrüse 
zulassen. Hier werden euthyreote, latent hypothyreote, hypothyreote und 
hyperthyreote Stoffwechsellagen herausgefiltert. 
 
Laborchemische Parameter zur Verifizierung der Autoimmunthyreoiditis sind 
spezifische Antikörper. Dies sind zum einen die Antikörper gegen die thyreoidale 
Peroxidase (TPO-Ak, früher MAK = mikrosomale Antikörper), zum anderen 
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Antikörper gegen das Thyreoglobulin (TAK). Die Antikörper gegen den TSH-
Rezeptor (TRAK) sind für die Differentialdiagnose zum Morbus Basedow wichtig.  
 
Die Sonographie hat einen sehr hohen Aussagewert für die Erkrankung (44, 73), 
indem typische Veränderungen in der Textur, der Durchblutung und des Volumens 
der Schilddrüse nachgewiesen werden.  
Bei der Echostruktur werden homogene und inhomogene Bereiche sowie echoreiche, 
echonormale, echoarme oder echokomplexe Veränderungen im Vergleich zur 
gesunden Schilddrüse nachgewiesen.  
Bei echoarmen Bezirken zieht man zum Vergleich die umgebende Halsmuskulatur 
heran. Echoarme Bezirke sind überwiegend verursacht durch mikrofollikuläre 
Strukturen des Gewebes, was dem pathophysiologischen Korrelat der massiven 
Invasion der Immunozyten entspricht, welche zur Apoptose bzw. Nekrose im 
Parenchym führt (73). Makrofollikuläre Strukturen stellen sich echoreich dar.  
Durch die Untersuchung mit dem Farbdoppler erkennt man die Vaskularisierung und 
unterscheidet hierbei in normal, leicht oder deutlich vermehrte Vaskularisierung.  
Ein weiteres Kriterium ist das Schilddrüsenvolumen. Niedrige Volumina können, 
müssen aber nicht bei einer Hypothyreose vorliegen.  
Typische Befunde bei der Autoimmunthyreoiditis sind eine inhomogene, echoarme 
Textur. Die Vaskularisierung ist im floriden Stadium deutlich vermehrt (40, 73). Im 
Verlauf kommt es zu Volumenänderungen, besonders bei der atrophischen Form.  
Die echoarme Textur persistiert. 
 
 
1.2.3   Therapie 
 
Eine kausale Therapie ist bisher nicht bekannt. Man behandelt die 
Autoimmunthyreoiditis vom Typ Hashimoto in Abhängigkeit von der 
Schilddrüsenstoffwechsellage mittels Thyroxin. Unstrittig ist die Therapie der 
Hypothyreose durch Hormonersatz. Noch keine deutliche Empfehlung findet man 
dagegen in der Literatur im Falle einer euthyreoten Thyreoiditis, durch L-Thyroxin 
eine Struma zu verkleinern.  
Eine Langzeitstudie von Shuo-Yu Wang et al. (75) zeigte, dass durch die Thyroxin-
Therapie keine signifikante Reduktion der Antikörper-Titer erzielt werden kann. 
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In der Arbeit von Svensson et al. (66) zeigt sich eine Reduktion des 
Schilddrüsenvolumens durch die Gabe von Thyroxin bei Patienten mit einer Struma 
in hypothyreoter oder auch euthyreoter Stoffwechsellage. Bei Kindern in euthyreoter 
Stoffwechsellage ohne Struma gab es keinen Effekt auf das Schilddrüsenvolumen. 
 
Seit wenigen Jahren wird auch der Therapieeffekt von Selen untersucht. Der Grund 
dafür liegt in der Beobachtung, dass Selen einen großen Einfluß auf das endokrine 
wie auf das Immunsystem hat. Studien bei Erwachsenen zeigten, dass eine Reduktion 
der Antikörper unter Selentherapie stattfindet (19, 22, 71).  
 
Im Kindesalter ist der Verlauf der Autoimmunerkrankung meist gutartig (75). Eine 
gute Überwachung der Patienten ist für die Abschätzung wichtig, wann eine Therapie 
auf jeden Fall notwendig wird, um rechtzeitig problematische Symptome wie 
Wachstumsstörung oder Konzentrationsstörungen behandeln zu können und so 
Entwicklungsstörungen zu vermeiden. 
 
 
1.3  Aufgabenstellung dieser Arbeit 
 
Zwischen 1985 bis Ende 2007 wurde in der endokrinologischen Sprechstunde an der 
Otto-von-Guericke-Universitätskinderklinik Magdeburg bei insgesamt 142 Kindern 
unter 18 Jahren die Diagnose Autoimmunthyreoiditis gestellt. Eine so große Anzahl 
an betroffenen Kindern aus einem einzigen Zentrum wurde bisher nicht publiziert. 
Generell sind nur wenig Daten über Untersuchungen bei Kindern verfügbar. Daten 
wurden außerdem oft nur von Kindern aus mehreren Zentren zusammen erhoben. 
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Tabelle 1.3.1  Studienvergleich der Untersuchungen von Autoimmunthyreoiditis im 
Kindesalter mit hoher Patientenzahl 
Studie Anzahl Patienten Untersuchungs-
zeitraum 
Land 
eigene Untersuchung   142* 1985-2007 Deutschland 
Radetti et al. (49)   160# 2004-2005 Italien 
Dötsch et al. (18)   130# 1985-1999 Deutschland 
de Vries et al. (13)   114* 1987-2003 Israel 
Zak et al. (78)   100* 1999-2004 Polen 
Svensson et al. (66)   90* 1987-2004 Schweden 
Rallison et al. (50)   62# 1965-1971 USA 
Roth et al. (58)   61* 1989-1996 Deutschland 
Segni et al. (62)   55* 2001 
(veröffentlicht) 
Italien 
* = Zahlen aus einem Zentrum 
# = Zahlen aus mehreren Zentren zusammengefasst 
 
Aus der Beobachtung eines erhöhten Patientenaufkommens in den letzten Jahren 
heraus soll das retrospektiv erfasste große Kollektiv der endokrinologischen 
Ambulanz der Universitätskinderklinik Magdeburg im Hinblick auf folgende Fragen 
beurteilt werden:  
 - Welche paraklinischen Befunde liegen bei Diagnosestellung vor ? 
 -  Gibt es einen Zusammenhang zwischen paraklinischen und klinischen  
  Befunden ? 
 -  Wie ist die Alters- und Geschlechtsverteilung bei Diagnosestellung ? 
 - Wie stellen sich die auxiologischen Daten in Abhängigkeit von der  
  Schilddrüsenstoffwechsellage dar ? 
 - Wie hoch ist die Zahl der neu diagnostizierten Patienten im Verlauf ? 
 
Die Ergebnisse sollen in Anlehnung an die zitierten Studien überprüft und 
Gemeinsamkeiten oder Unterschiede herausgearbeitet werden. Zudem werden neuere 
Daten aus Deutschland die aktuelle Situation der Autoimmunthyreoiditis vom Typ 
Hashimoto beleuchten. 
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Kapitel 2 
 





Im Rahmen dieser Arbeit wurden retrospektiv die Akten der Patienten mit 
Autoimmunthyreoiditis vom Typ Hashimoto analysiert, die in der endokrinologischen 
Ambulanz der Kinderklinik an der Otto-von-Guericke-Universität Magdeburg betreut 
wurden. Patienten mit Autoimmunthyreoiditis, die primär aufgrund anderer 
Erkrankungen (wie z.B. rheumatische Erkrankungen, Diabetes mellitus oder 
chronisch entzündliche Darmerkrankungen) in anderen ambulanten Bereichen betreut 
werden, wurden nicht eingeschlossen. Die Datenerfassung erfolgte mit 
Diagnosestellung der ersten Patientin am 15.07.1985 und endete am 30.11.2007. 
Die Diagnose Autoimmunthyreoiditis vom Typ Hashimoto wurde bei 142 Kindern 
und Jugendlichen anhand von Anamnese, Klinik, Antikörperbefunden und typischer 
Sonographie mit inhomogenem, echogenitätsvermindertem Muster gestellt. Werte im 
Serum ≥ 100 U/ml für TPO-Ak und TAK wurden als pathologisch im Sinne einer 
Autoimmunthyreoiditis vom Typ Hashimoto betrachtet. 
 
Waren zum Zeitpunkt der Diagnosestellung keine Werte für die 
Schilddrüsenantikörper und Sonographie dokumentiert, wurden Befunde, die im 
Zeitraum von sechs Monaten vor oder nach dem Diagnosezeitpunkt erhoben wurden, 
berücksichtigt.  
Die Beurteilung der Stoffwechsellage wurde anhand der Befunde von TSH, fT4 oder 
T4 vorgenommen. Lagen hier zum Zeitpunkt der Diagnosestellung keine Werte vor, 
so galt das gleiche Vorgehen wie bei den Antikörpern. Stellten sich die Patienten 
erstmalig unter Substitution mit Schilddrüsenhormon vor, und lagen keine 
dokumentierten Werte einer Hypothyreose vor, so wurde zur Diagnosesicherung ein 
Auslassversuch unternommen. Die anschließend bestimmte Stoffwechsellage wurde 
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2.2  Laborparameter 
 
2.2.1  Schilddrüsenautoantikörper 
 
Zur Beurteilung der Referenzbereiche für die TPO-Ak wurde ein Wert ≥ 100 U/ml 
nach Thomas 2000 (68) und Kabelitz et al. (30) als positives Diagnosekriterium 
festgelegt. 
 
Aufgrund fehlender internationaler Referenzpräparationen zur Kalibration der 
entsprechenden Assays bei TAK und TRAK sind nach Thomas 2000 (68) die 
Referenzbereiche vom jeweiligen Assay abhängig. Zur besseren Vergleichbarkeit 
wurde daher bei fehlender Angabe der Referenzbereiche des jeweiligen 




2.2.2  Schilddrüsenparameter 
 
Die Werte für TSH, T3, fT3, T4 und fT4 wurden aus dem Patientenserum bestimmt.  
Dabei wurde im Labor des Institutes für klinische Chemie und Pathobiochemie der 
Otto-von-Guericke-Universität Magdeburg seit 1997 ein im Handel erhältlicher 
Elektrochemischer Lumineszenzimmuno-Assay der Firma Roche Diagnostics 
verwendet. Davor wurden Enzymimmuno-Assays der Firma Boehringer Mannheim 
verwendet. 
 
Zur Beurteilung der Schilddrüsenfunktion wurden die Werte für TSH und fT4, und 
bei fehlendem fT4 der Wert für T4, zusätzlich T3 oder fT3 herangezogen. 
Bei Werten aus anderen Laboren, aus denen die angewandte Untersuchungsmethode 
und die Referenzbereiche nicht eindeutig hervorgingen, wurden zur Beurteilung der 
Referenzbereiche die Werte nach Thomas 2000 (68) verwendet. 
Die Referenzbereiche des Labors des Institutes für klinische Chemie und 
Pathobiochemie der Otto-von-Guericke-Universität sind in der Tabelle 1 im Anhang 
dargestellt. Die Definition der Stoffwechsellage, wie sie in dieser Arbeit 
vorgenommen wurde, stellt Tabelle 7 im Anhang dar. 
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2.3 Anthropometrische Daten 
 
Die Merkmale Größe und Gewicht des Patienten wurden erfasst. Daraus wurden die 
Körperoberfläche nach der Formel Körperoberfläche = √(Körpergröße [cm] x 
Körpergewicht [kg]/3600) von Mosteller 1987 (46) und der Body-Mass-Index (BMI) 
nach der Formel Körpergewicht [kg] / (Körpergröße [m])2 berechnet. Für die 
Variablen Größe, Gewicht und BMI wurden SDS (Standard Deviation Score)-Werte 
zur besseren Vergleichbarkeit nach Kromeyer-Hauschild et al. (36) berechnet.  
Waren zum Zeitpunkt der Diagnosestellung keine Werte für die Größe und das 
Gewicht dokumentiert, wurden Werte, die im Zeitraum von sechs Monaten vor oder 
nach dem Diagnosezeitpunkt erhoben wurden, berücksichtigt.  
Bei fehlenden Angaben von Größe oder Gewicht zum Diagnosezeitpunkt und im 
Verlauf angefangener Behandlung mit L-Thyroxin, wurden erhobene Werte bis zu 
einem Zeitraum von sechs Monaten nach dem Diagnosezeitpunkt und minimal zwei 
Monaten vom Beginn der Behandlung entfernt liegend berücksichtigt. 
 
Die Zielgröße der Patienten wurde nach der Formel (Größe Vater + Größe Mutter)/2 
berechnet, wobei für Jungen 6,5 cm addiert und bei Mädchen 6,5 cm subtrahiert 
wurden (17). Von der Zielgröße wurden ebenfalls die SDS-Werte bestimmt. Aus 
diesen Werten wurde die zielgrößenkorrigierte Größe nach der Formel Größen-SDS 
des Patienten minus Zielgrößen-SDS errechnet. 
 
 
2.4 Klinische Daten 
 
Für die klinische Beurteilung wurden Anamnese und klinische Untersuchung 
ausgewertet.  
Dabei wurden Patienten als klinisch euthyreot eingeordnet, wenn sie zum Zeitpunkt 
der Diagnosestellung keine deutlichen Beschwerden im Sinne einer Hypo- oder 
Hyperthyreose angaben und durch die klinische Untersuchung keine hypo- oder 
hyperthyreote Stoffwechsellage zu eruieren waren.  
Als klinisch hypothyreot wurden Patienten eingeschätzt, die deutlich die dafür 
typischen Symptome wie in Tabelle 2.4.1 aufwiesen. 
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Klinisch in deutlich hyperthyreoter Stoffwechsellage befindliche Patienten wurden 
nach typischen Symptomen, wie in Tabelle 2.4.2 zu sehen, eingeordnet. 
 




- Gewichtszunahme bei normaler 
 oder geringer Nahrungsaufnahme 
- Kälteintoleranz 
- apathischer Gesichtsausdruck 





-  herabgesetztes Hörvermögen 
- trockene Haut, teigige Haut 
- struppige, stumpfe, glanzlose Haare 
- Haarausfall 
- Depression, Angst- und Panikattacken 
 
 
Tab. 2.4.2  Symptome Hyperthyreose 
 
-  Nervosität 
-  Schlaflosigkeit 
-  vermehrtes Schwitzen 
-  Herzklopfen 
-  Durchfall 
-  Heißhunger 
-  Hypertonie 
-  Gewichtsabnahme 
-  Reizbarkeit 
 
 
-  Stimmungsschwankungen 
-  intensivere Sinneswahrnehmung 
-  feinschlägiger Tremor 
-  bei Mädchen: Störung im Menstruations-
 zyklus 
-  muskelartige Schmerzen, 
 Muskelschwäche  im Schulterbereich 
 und Beinen; Muskelverhärtungen im 
 Rücken  
 
Bei der Beurteilung der Pubertätsstadien wurde bei den Mädchen primär die 
Thelarche und die Menarche, bei den Jungen das Hodenvolumen herangezogen. Die 
Einteilung erfolgte in die drei Gruppen präpubertär, pubertär und postpubertär. Dabei 
wurden die Stadien der Brustentwicklung und Genitalentwicklung nach Marshall und 
Tanner berücksichtigt (17). In die Gruppe der präpubertären Patienten wurden alle 
Mädchen mit dem Stadium B1 und Jungen mit einem Hodenvolumen kleiner 4 ml 
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eingeteilt. Die Gruppe der pubertären Patienten beinhaltete Mädchen ab Stadium B2 
bis zur Menarche und Jungen mit einem Hodenvolumen zwischen 4 und 15 ml. Als 
postpubertär eingestuft wurden Mädchen nach der Menarche oder bei fehlender 
Angabe zur Menarche bei einem Stadium B4, Jungen bei einem Hodenvolumen von 
mindestens 15 ml. 
Sofern bei Diagnosestellung keine Angaben über das Pubertätsstadium vorlagen, 
wurden später erhobene Werte herangezogen (bei 24 Patienten) und auf das 
Diagnosedatum bezogen eine Einstufung anhand des Alters nach Largo und Prader 





Die Sonographie wurde durch in der Schilddrüsensonographie erfahrene 
kinderradiologische Untersucher durchgeführt.  
Bei der Untersuchung wurden folgende Merkmale eines standardisierten 
Schilddrüsen-Programms berücksichtigt (73): 
 ▪ 7,5 – 15 MHz Parallelscanner / Hochleistungsgerät 
 ▪ hoher dynamischer Bereich, sehr viele Graustufen 
 ▪ absolute Konstanz des Tiefenausgleiches (TGC) 
 ▪ einheitliches Pre- und Postprocessing 
 ▪ höchstmögliche Zahl der Foci für optimale Ortsauflösung 
 ▪ Falsch - Farben – Sonographie (bessere Gewebedifferenzierung) 
 ▪ optimierte, z. B. digitale Dokumentation 
 ▪ Videoaufzeichnung bzw. digitales Medium zur Erfassung  
    der Organdurchblutung (konstante Einstellung Spektral- / Farbdoppler) 
 ▪ aktueller Paarvergleich mit nicht Betroffenen 
 
Die Sonographiebefunde wurden mit folgenden Geräten erhoben: 
 
 1. Acuson XP 10  (7,5 und 10 MHz)  
 2. ATL HDI 5000  (5-12 und 7-15 MHz) 
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Als positives diagnostisches Kriterium wurden die typischen Merkmale eines 
inhomogenen und echogenitätsverminderten Schilddrüsenmusters sowie die im 
Farbdoppler sichtbare typische Perfusion gewertet. Die Sonographie ist in der 
Diagnostik der Autoimmunthyreoiditis eines der wichtigsten Kriterien und hat eine 
Spezifität von über 95% und eine Sensitivität von 80% (40, 61, 73). 
 
Die Beurteilung des Schilddrüsenvolumens wurde nach Liesenkötter et al. (38) 
vorgenommen. Bei Patienten, die älter als 15 Jahre waren, wurde die Einteilung nach 
dem Mittelwert und Standardabweichung nach Klingmüller et al. (33) vorgenommen. 
 
 
2.6  Statistik 
 
Die Daten wurden im Programm Microsoft®Excel 2002 erfasst. Nach entsprechender 
Aufbereitung der Daten wurden sie mit Hilfe des Statistikprogramms SPSS 15.0 für 
Windows Version 15.0.1.1 der Firma SPSS Inc. bearbeitet.  
Als statistischer Test wurde der t-Test für die Mittelwerte zweier Populationen 
(Varianzen unbekannt und ungleich) und für Korrelationen der 
Korrelationskoeffizient nach Pearson verwendet. Bei einer Wahrscheinlichkeit von p 























Die Kriterien für die Diagnose Autoimmunthyreoiditis erfüllten insgesamt 142 
Patienten. Davon waren 123 Patienten weiblich und 19 Patienten männlich (6,5 : 1). 
Das durchschnittliche Alter bei Diagnosestellung lag bei 12,1 ± 2,9 Jahren. Der 
jüngste Patient war 4,6 Jahre alt (weiblich) und der älteste Patient 17,6 Jahre 


























 Grafik 3.1.1  Altersverteilung bei Diagnosestellung der Autoimmunthyreoiditis vom 
Typ Hashimoto 
  
Das Einzugsgebiet der 142 Patienten umfasst vor allem den Nordwesten und die 
Mitte von Sachsen-Anhalt sowie den Harz. Die Bereiche unterhalb einer Linie 
zwischen Dessau und Eisleben sind dabei nicht vertreten (siehe Grafik 3.1.2). 
Magdeburg hat den größten Anteil mit 39 Patienten (27,1%), gefolgt von Schönebeck 
mit 11 Patienten (7,6%). 5 Patienten (3,5%) kamen aus Niedersachsen. 
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Grafik 3.1.2  Einzugsgebiet der Patienten mit Autoimmunthyreoiditis vom Typ 
Hashimoto 
 
84 Patienten (59,1%) wurden primär in der endokrinologischen Sprechstunde der 
Universitätskinderklinik Magdeburg diagnostiziert, 44 Patienten (31,0%) wurden mit 
dem Verdacht auf eine Autoimmunthyreoiditis überwiesen und die Diagnose in der 
Sprechstunde bestätigt, und bei 14 Patienten (9,9%) erfolgte eine Überweisung in die 
endokrinologische Sprechstunde zur Mitbetreuung bei einer vorher sicher 
diagnostizierten Autoimmunthyreoiditis vom Typ Hashimoto.  
 
Von diesen 142 Patienten wurden insgesamt 72 (50,7%) länger als 2 Jahre in der 
endokrinologischen Sprechstunde mitbetreut, wobei zum Zeitpunkt der Beendigung 
der Datenerfassung noch 29 Patienten (20,4%) weiter in Betreuung blieben (siehe 
Grafik 3.1.3). 
Unter den 70 Patienten (49,3%), die weniger als 2 Jahre mitbetreut wurden, waren 34 
Patienten (23,9%) nach 2007 (Ende der Datenerfassung) noch weiterhin in 
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Behandlung. Insgesamt lag der Betreuungszeitraum bei 2,9 ± 2,7 Jahren (Median 2,0 
Jahre, Spannweite 0 - 14,3 Jahre). 
0 10 20 30 40 50 60 70 80
< 6 Monate






Grafik 3.1.3  Betreuungszeitraum seit Diagnosestellung 
 
 
3.2  Leitsymptome 
 
Nach Auswertung der Anamnese der 142 Patienten zeigten sich bei 53 Patienten 
(37,3%) Symptome im Sinne einer Hyper- oder Hypothyreose. Von den übrigen 89 
Patienten war bei 45 Patienten (31,7%) eine Struma (siehe Tab. 3.2.1) palpabel, und 
bei 44 Patienten (31,0%) erfolgte eine Diagnostik zum einen nach 
Routineblutentnahmen, zum anderen war die Indikation nicht aus den Akten 
ersichtlich. 
Insgesamt lagen bei 61 Patienten (43,0%) eine Struma vor, 2 Patienten (1,4%) hatten 
palpable Knoten.  
 
Von 79 Patienten ohne Struma war bei 50 (63,3%) der TSH-Wert oberhalb des 
Referenzbereiches, bei 2 Patienten (2,5%) war kein TSH-Wert bestimmt worden. Von 
den 63 Patienten mit Struma oder Knoten hatten 36 Patienten (57,1%) einen TSH-
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Wert oberhalb des Referenzbereiches, bei einem Patienten (1,6%) war kein TSH-
Wert dokumentiert. 
Von den 53 Patienten mit klinischen Symptomen war eine Struma bei 16 Patienten 
(11,3%) eruierbar. 9 der Patienten (6,3%) gaben ein Engegefühl oder 
Schluckbeschwerden an.  
 













Struma (klinisch) 61 43,0  
Knoten (klinisch) 2 1,4  
keine Symptome und keine Struma 
keine Symptome (Struma aber eingerechnet) 










Symptome (Mehrfachnennungen waren möglich) 
 
Adynamie/Müdigkeit 11 7,7 20,8 
Gewichtszunahme 11 7,7 20,8 
Schluckbeschwerden/Engegefühl/Luftnot 9 6,3 16,9 
Bauchschmerzen 8 5,6 15,1 
Haarausfall 7 4,9 13,2 
Wachstumsstörung/Kleinwuchs 6 4,2 11,3 
Kälteintoleranz 6 4,2 11,3 
Kopfschmerz/Migräne 4 2,8 7,5 
Nervosität/Unruhe 4 2,8 7,5 
Schwindel 4 2,8 7,5 
Herzrasen/Herzstolpern 4 2,8 7,5 
Unregelmäßigkeiten Menses/Störung Pubertät 4 2,8 7,5 
Gewichtsabnahme 2 1,4 3,8 
Konzentrationsstörungen 2 1,4 3,8 
Heißhunger 1 0,7 1,9 
Obstipation 1 0,7 1,9 
Schwitzen 1 0,7 1,9 
erhöhte Stuhlgangfrequenz 1 0,7 1,9 
trockene Haut 1 0,7 1,9 
 
Die am häufigsten genannten symptomatischen Beschwerden, die auf eine 
Schilddrüsenfunktionsstörung hinwiesen, waren mit jeweils 11 Patienten (7,7%) 
Adynamie oder Müdigkeit sowie eine verstärkte Gewichtszunahme, gefolgt von 9 
Patienten (6,3%) mit Schluckbeschwerden oder Engegefühl. 8 Patienten (5,6%) gaben 
 23  
Bauchschmerzen im Zusammenhang mit weiteren Symptomen an. Bei 7 der Patienten 
(4,9%) lag Haarausfall vor. Jeweils 6 Patienten (4,2%) gaben eine Kälteintoleranz an 
oder wiesen eine Wachstumsstörung auf. Weitere erhobene Symptome sind in 
Tabelle 3.2.1 dargestellt. 
 
Zusammenfassend zeigt sich, dass es kein krankheitsspezifisches Symptom gibt, 





Insgesamt waren bei Diagnosestellung 87 Patienten (61,3%) in einer hypothyreoten 
und 53 Patienten (37,3%) in einer euthyreoten Stoffwechsellage. Bei 2 Patienten 
(1,4%) fehlten TSH-,fT4- und T4-Werte. 
Der Mittelwert für das TSH lag bei 51,07 ± 192,97 mU/l (Median 5,97; Spannweite 
0,01 bis 1228,00). Bei 53 Patienten (37,3%) mit euthyreoter Stoffwechsellage bei 
Diagnosestellung lag der Mittelwert für das TSH bei 2,30 ± 1,14 mU/l (Median 2,55; 
Spannweite 0,01 bis 4,22). Unter den 87 Patienten mit Hypothyreose bei 
Diagnosestellung gab es nur einen Patienten, bei dem nur der T4-Wert von 15 nmol/l 
zur Bestimmung der Stoffwechsellage bestimmt wurde. Bei den restlichen 86 
Patienten (98,9%) lag der Mittelwert für das TSH bei 81,14 ± 240,95 mU/l (Median 
9,98; Spannweite 4,30 bis 1228,00). 
 
Je jünger die Kinder bei Erstdiagnose waren, desto häufiger war eine hypothyreote 
Stoffwechsellage zu beobachten (Grafik 3.3.1; Grafik 3.6.2). Das mittlere Alter der 
Patienten mit hypothyreoter Phase bei Diagnosestellung lag mit 11,4 ± 2,9 Jahren 
signifikant niedriger als das der Patienten in euthyreoter Phase mit einem Alter von 
13,3 ± 2,6 Jahren (p < 0,001). 
12 (22,6%) der 53 euthyreoten Patienten und 31 (35,6%) der 87 hypothyreoten 
Patienten wiesen zum Diagnosezeitpunkt klinische Symptome auf. 
 
























Grafik 3.3.1  Abhängigkeit des TSH bei Diagnosestellung vom Alter (r = -0,248,  
p = 0,003)) 
 
Grafiken 3.3.2 und 3.6.2 zeigen, dass die Patienten im präpubertären Stadium bei 
Diagnosestellung deutlich häufiger eine hypothyreote Stoffwechsellage aufwiesen 
(n=35, 77,8%). Nur 10 Patienten (22,2%) waren zu Beginn in euthyreoter 
Stoffwechsellage. Während der Pubertät war bei 32 Patienten (59,2%) ebenfalls 
häufig eine Hypothyreose zu sehen. Bei 1 Patienten (1,9%) konnte aufgrund 
fehlender Werte keine laborchemische Stoffwechsellage bestimmt werden. Mit 
Vollendung der Pubertät haben dann nur noch 20 Patienten (46,5%) eine 
hypothyreote Stoffwechsellage und 22 Patienten (51,2%) eine euthyreote 
Stoffwechsellage. Bei 1 Patienten (2,3%) konnte auch hier keine Bestimmung 
aufgrund fehlender Werte erfolgen. 
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Grafik 3.3.2  Verteilung des TSH in Abhängigkeit vom Pubertätsstadium 
( = Ausreißer,  = Extremwert) 
 
 
3.4   Sonographie 
 
Eine Sonographie war bei insgesamt 125 Patienten (88,0%) zum Diagnosezeitpunkt 
durchgeführt worden. Bei den verbleibenden 17 Patienten (12,0%) wurde zu einem 
späteren Zeitpunkt eine typische Sonographie erhoben. 
 
Von den 125 Patienten, die eine Sonographie zum Diagnosezeitpunkt erhielten, 
konnten bei 118 Patienten (94,4%) typische sonographische Merkmale im Sinne einer 
Autoimmunthyreoiditis vom Typ Hashimoto diagnostiziert werden. Bei 7 Patienten 
(5,6%) wurden erst im weiteren Verlauf typische Befunde in der Sonographie 
festgestellt.  
Das Schildrüsenvolumen war bei 111 Patienten (88,8%) genau dokumentiert, bei 14 
Patienten (11,2%) fehlten Zahlenangaben. 
0 1 2 
0 = prä-, 1 = pubertär, 2 = postpubertär 

















nicht eingetragene Extremwerte:  
präpubertär n=8 (107,7 – 1228,0 mU/l),
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Bei 104 (83,2%) der 111 dokumentierten Patienten wurden vergrößerte 
Schilddrüsenvolumina gemessen. Der Mittelwert für die Schilddrüsenvolumina 
betrug 14,9 ± 7,9 ml (Median 13,0; Spannweite 2,2 bis 44,0). 
 
 
3.4.1  Sonographie und klinische Strumadiagnose 
 
Das Schilddrüsenvolumen der 79 Patienten, bei denen keine klinische Struma und 
keine Knoten bei Diagnosestellung dokumentiert waren, lag im Mittelwert bei 13,5 ± 
7,7 ml (Median 12,0; Spannweite 2,2 bis 44,0). Bei 15 (19,0%) von diesen 79 
Patienten war keine Sonographie bei Diagnosestellung, sondern erst im Verlauf 
durchgeführt worden, bei 8 Patienten (10,1%) war kein numerischer Wert 
dokumentiert. 
Bei den 63 Patienten mit Struma oder Knoten lag der Mittelwert für das 
Schilddrüsenvolumen bei 16,3 ± 7,9 ml (Median 15,0; Spannweite 4,6 bis 35,0). Bei 
6 Patienten (9,5%) lag kein numerischer Wert vor, und bei 2 Patienten (3,2%) keine 
Sonographie bei Diagnosestellung (Grafik 3.4.1). 
0 1





























Grafik 3.4.1  Verteilung des Schilddrüsenvolumens in Bezug zu Struma oder keiner 
Struma (p = 0,056) ( = Ausreißer,  = Extremwert) 
        n = 56      n = 55 
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3.4.2  Sonographie und Schilddrüsenfunktion 
 
Von den 53 Patienten in euthyreoter Stoffwechsellage bei Diagnosestellung war bei 
39 Patienten (73,6%) eine sonographische Volumenbestimmung erfolgt, bei 8 
Patienten (15,1%) fehlte die Sonographie bei Diagnosestellung und bei 6 Patienten 
(11,3%) existierte keine numerische Größenangabe. Der Mittelwert für das 
Schilddrüsenvolumen der 39 Patienten lag bei 15,7 ± 8,6 ml (Median 13,0; 
Spannweite 5,4 bis 44,0). Bei 6 (15,4%) der 39 Patienten wurde kein erhöhtes 
Schilddrüsenvolumen gemessen, bei 33 Patienten (84,6%) lag das 
Schilddrüsenvolumen oberhalb des alterspezifischen Referenzwertes. 
Bei 70 (80,5%) der 87 Patienten mit Hypothyreose bei Diagnosestellung wurde eine 
Volumenbestimmung dokumentiert. 9 Patienten (10,3%) erhielten keine Sonographie 
bei Diagnosestellung. Bei 8 Patienten (9,2%) war keine Größenangabe dokumentiert. 
Der Mittelwert für das Schilddrüsenvolumen der 70 Patienten lag bei 14,5 ± 7,5 ml 
(Median 13,0; Spannweite 2,2 bis 35,0), wobei bei 65 Patienten (92,9%) das 
Schilddrüsenvolumen erhöht war (Grafik 3.4.2). 
0 1
























Grafik 3.4.2 Verteilung des Schilddrüsenvolumens in Bezug zur Stoffwechsellage 
(p = 0,503) ( = Ausreißer) 
        n = 39                n = 70 
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3.4.3  Sonographie und Pubertät 
 
Von den 45 Patienten im präpubertären Stadium war bei 2 Patienten (4,4%) keine 
Sonographie bei Diagnosestellung erfolgt, und bei 5 Patienten (11,1%) gab es keine 
numerischen Angaben. Der Mittelwert für das Schilddrüsenvolumen der 
verbleibenden 38 Patienten (84,5%) lag bei 13,3 ± 7,5 ml (Median 11,9; Spannweite 
2,2 bis 32,5). Lediglich bei einem Patienten zeigte sich keine Vergößerung des 
Schilddrüsenvolumens. 
Im pubertären Stadium war bei 14 (25,9%) der 54 Patienten keine Sonographie bei 
Diagnosestellung erfolgt, und bei 6 Patienten (11,1%) gab es keine numerischen 
Angaben. Hier lag der Mittelwert für das Schilddrüsenvolumen der weiteren 34 
Patienten (63,0%) bei 13,9 ± 7,1 ml (Median 13,7; Spannweite 2,7 bis 33,0), wobei 
nur 4 Patienten (11,8%) keine Vergößerung des Schilddrüsenvolumens aufwiesen. 
0 1 2
























Grafik 3.4.3  Verteilung des Schilddrüsenvolumens in Bezug zu den Pubertätsstadien 
( = Ausreißer) 
 
Einer (2,3%) der 43 Patienten im postpubertären Stadium erhielt keine Sonographie 
bei Diagnosestellung, 3 Patienten (7,0%) wiesen keine numerischen Angaben auf. 
      n = 38                n = 34               n = 39 
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Der Mittelwert für das Schilddrüsenvolumen der verbliebenen 39 Patienten (90,7%) 
lag bei 17,3 ± 8,5 ml (Median 14,0; Spannweite 7,3 bis 44,0). Nur bei 6 (15,4%) 






Bei Diagnosestellung wurden bei 135 Patienten (95,1%) TPO-Ak, bei 94 Patienten 
(66,2%) TAK und bei 103 Patienten (72,5%) TRAK bestimmt. 
Von den 135 dokumentierten TPO-Ak lagen 123 Werte (91,1%) im pathologischen 
Bereich. 4 Werte wurden erst 6 Monate nach dem Diagnosezeitpunkt bestimmt. 
Der Mittelwert der TPO-Ak lag bei 1595 ± 2309 U/ml (Median 911; Spannweite 1 bis 
16908). Der Mittelwert der TPO-Ak mit einem Wert ≥ 100 U/ml entsprach 1876 ± 
2388 U/ml (Median 1224; Spannweite 103 bis 16908). 
 
4 der bestimmten TAK-Werte (4,3%) wurden erst 6 Monate nach dem 
Diagnosezeitpunkt bestimmt. Oberhalb des Referenzbereiches lagen 67 Werte 
(71,3%). 
Der Mittelwert der TAK lag bei 595 ± 1325 U/ml (Median 180; Spannweite 0 bis 
8548), und bei einem Wert ≥ 100 U/ml lag er bei 948 ± 1599 U/ml (Median 433; 
Spannweite 106 bis 8548). 
 
Von den 103 Patienten, bei denen ein TRAK-Wert gemessen wurde, hatten 3 
Patienten (2,9%) Werte im pathologischen Bereich (9,7 U/l; 11,9 U/l und 33,0 U/l). 
Im Verlauf der Patientenbetreuung war bei diesen 3 Patienten kein erneuter 
pathologischer Wert für TRAK erhoben worden und die klinischen und 
sonographischen Dokumentationen sprachen gegen einen Morbus Basedow. 
 
Bis auf 2 Patienten (1,5%) konnte bei allen, bei denen TPO-Ak bestimmt wurden, 
eine Klassifikation der Stoffwechsellage erfolgen. So waren 51 Patienten (38,3%), bei 
denen TPO-Ak bestimmt werden konnten, euthyreot. Der Mittelwert lag hier bei 1106 
± 1565 U/ml (Median 567; Spannweite 1 bis 7378). 
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Die verbliebenen Patienten mit TPO-Ak, also 82 Patienten (61,7%), waren 
hypothyreot. Hier lag der Mittelwert mit 1899 ± 2633 U/ml (Median 1224; 
Spannweite 9 bis 16908) signifikant höher (p = 0,031) als bei den euthyreoten 























Grafik 3.5.1  Abhängigkeit von TSH zu TPO-Ak bei Diagnosestellung (n = 133)  
(r = 0,318, p = 0,000) 
 
Von den 94 Patienten, bei denen TAK bestimmt werden konnte, waren 35 (37,6%) 
euthyreot und 58 (62,4%) hypothyreot. Lediglich bei einem Patienten fehlten 
entsprechende Werte für eine Klassifikation.  
Der Mittelwert für die euthyreoten Patienten lag bei 730 ± 1506 U/ml (Median 225; 
Spannweite 19 bis 8286) (Grafik 3.5.3). Der Mittelwert der TAK für die 
hypothyreoten Patienten lag bei 513 ± 1209 U/ml (Median 147; Spannweite 0 bis 
8548) (Grafik 3.5.2 und 3.5.3). Hier ergab sich kein signifikanter Unterschied 
zwischen euthyreoter und hypothyreoter Stoffwechsellage (p = 0,473). 




















Grafik 3.5.2  Abhängigkeit von TSH zu TAK bei Diagnosestellung (r = -0,021, 
p = 0,844) 
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0=euthyreot,  1=hypothyreot 

















Grafik 3.5.3  Verteilung der TPO-Ak und TAK in Abhängigkeit von der 
Stoffwechsellage ( = Ausreißer,  = Extremwert) 
 0  1 
0=euthyreot, 1=hypothyreot 
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Auch bei den 103 Patienten, bei denen TRAK bestimmt wurden, fehlten nur bei 2 
Patienten (1,9%) entsprechende Werte zur Klassifikation der Stoffwechsellage. 43 
Patienten (42,6%) waren euthyreot und 58 (57,4%) hypothyreot.  
Von den 3 Patienten mit Werten oberhalb des laborspezifischen Referenzbereiches 
waren 2 Patienten hypothyreot und 1 Patient euthyreot.  
 
Eine Abhängigkeit allgemein zwischen TSH und den TAK gab es nicht. Patienten mit 
hypothyreoter Stoffwechsellage haben ähnlich hohe TAK-Werte wie euthyreote 
Patienten. Die TPO-Ak sind in hypothyreoter Stoffwechsellage signifikant höher als 





Bei Diagnosestellung waren 45 Patienten (31,7%) präpubertär (4 davon waren 
Jungen), 54 Patienten (38,0%) in der Pubertät (13 davon waren Jungen) und 43 
Patienten (30,3%) postpubertär (2 davon waren Jungen).  
 
Die Altersverteilung nach Pubertätsstadien zeigt Tabelle 8 im Anhang. Aufgrund der 
geringen Anzahl an Jungen im Vergleich zu den Mädchen wurde keine weitere 
Differenzierung vorgenommen. Die Altersgruppe der postpubertären Patienten war 
erstmals 1997 diagnostiziert worden und blieb im Verlauf relativ konstant vertreten 
mit durchschnittlich 4 Patienten pro Jahr (Grafik 3.6.1). 
 
Patienten im präpubertären Stadium wiesen bei Diagnosestellung deutlich vermehrt 
eine hypothyreote Stoffwechsellage auf (n = 35, 77,8%). Nur 10 Patienten (22,2%) 
waren zu Beginn in euthyreoter Stoffwechsellage.  
Der Anteil hypothyreoter Patienten in der Pubertät liegt bei 59,2% (n = 32) Patienten, 
postpubertär bei 46,5% (n = 20).  
 



























   Grafik 3.6.1 Häufigkeit der Autoimmunthyreoiditis vom Typ Hashimoto  pro Jahr 
nach Pubertätsstadien unterteilt 
 
Klinische Symptome wiesen 18 (40,0%) der 45 Patienten im präpubertären Stadium 
auf. Im pubertären Stadium waren es 15 (27,8%) der 54 Patienten, im postpubertären 



























Grafik 3.6.2  Schilddrüsenfunktion bezogen auf das Alter bei Diagnosestellung 
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3.7 Körpergröße und Gewicht 
 
Da die Behandlung bei einigen Patienten bereits vor der Erstvorstellung in unserer 
Sprechstunde eingeleitet wurde, liegen nur von 117 Patienten (82,4%) Größendaten 
zum Diagnosezeitpunkt vor. Für 5 Patienten, die bereits mit L-Thyroxin behandelt 
worden waren, standen erst 2 bis 6 Monate nach Therapiebeginn dokumentierte 
Werte zur Verfügung.  
Das Gewicht war bei 118 Patienten (83,1%) zum Diagnosezeitpunkt dokumentiert. 
Auch hier waren 5 Patienten mit L-Thyroxin vorbehandelt worden, und erst 2 bis 6 
Monate nach Therapiebeginn waren Länge und Gewichtsangaben vorhanden.  
 
Zum Zeitpunkt der Diagnosestellung waren die Patienten im Mittel normal groß. Die 
Körpergröße der 117 Patienten lag bei 0,05 ± 1,25 SDS (Median 0,20; Spannweite     
-3,45 bis +2,41). Das Körpergewicht lag bei 0,53 ± 1,15 SDS (Median 0,57; 
Spannweite -2,06 bis +2,91) und der BMI bei 0,61 ± 1,15 SDS (Median 0,51; 
Spannweite -1,95 bis +2,94), so dass im Mittel kein Über- oder Untergewicht vorlag. 
 
 
Grafik 3.7.1  Größe der Mädchen bei Diagnosestellung 
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Grafik 3.7.2  Größe der Jungen bei Diagnosestellung 
 
Die Zielgröße der einzelnen Patienten konnte bei 117 Patienten (82,4%) bestimmt 
werden. Der Mittelwert der Zielgröße lag bei -0,22 ± 0,90 SDS (Median -0,20; 
Spannweite -2,73 bis 1,46), so dass im Mittel die Zielgröße erreicht wurde. 
Aufgrund fehlender Daten bei Therapiebeginn konnte nur bei 97 der 117 Patienten 
eine zielgrößenkorrigierte Größe  (Größen-SDS des Patienten – Zielgrößen-SDS des 
Patienten) ermittelt werden. Im Mittel wurde hier eine normale zielgrößenkorrigierte 
Größe erreicht, der genaue Mittelwert der zielgrößenkorrigierten Größe lag bei 0,27 ± 
1,26 SDS (Median 0,44; Spannweite -3,83 bis 2,27). 
Die zielgrößenkorrigierte Größe in hypothyreoter Stoffwechsellage war dabei 0,21 ± 
1,25 SDS (Median 0,44; Spannweite -3,83 bis 2,10), in euthyreoter Stoffwechsellage 
bei 0,41 ± 1,28 SDS (Median 0,45; Spannweite -3,14 bis 2,27), also ohne 
signifikanten Unterschied (p = 0,476)  zwischen den Stoffwechsellagen (Grafik 
3.7.3). Die Stoffwechsellage hatte im Mittel keinen Einfluß auf das Wachstum. 
 
Für 6 Patienten wurde eine zielgrößenkorrigierte Größe kleiner -2,0 SDS ermittelt. 
Von diesen 6 war der TSH-Wert bei 2 Patienten (33,3%) kleiner 4,2 mU/l, bei 3 
Patienten (50%) waren massiv erhöhte Werte deutlich oberhalb 200 mU/l 
dokumentiert. Bei 1 Patienten (16,7%) fehlte der TSH-Wert, es lag nur ein T4-Wert 
von 15 nmol/l vor. Dementsprechend lag bei 2 Patienten (33,3%) mit Kleinwuchs 
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eine euthyreote Stoffwechsellage und bei 4 Patienten (66,7%) eine hypothyreote 
Stoffwechsellage vor (Grafik 3.7.3). 
Lediglich diese 6 der untersuchten 142 Patienten wiesen eine Wachstumsstörung auf.  
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Grafik 3.7.3  Verteilung der zielgrößenkorrigierten Größe in Abhängigkeit von der 
Stoffwechsellage (p = 0,467) ( = Ausreißer) 
 
 
Einen TSH-Wert im deutlich erhöhten pathologischen Bereich mit größer 20 mU/l 
war bei 27 Patienten dokumentiert, wobei bei 14 Patienten der TSH-Wert größer 50 
mU/l war (Tabelle 3.7.1).  
Unter diesen 14 Patienten waren auch 3 Patienten mit einem TSH größer 140 mU/l 
und einer Wachstumsstörung. Bei Betrachtung der verbleibenden 6 Patienten mit 
einem TSH größer 140 mU/l zeigt sich ein Aufholwachstum bei 5 von 6 Patienten 







     n = 29                    n = 68 
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Tabelle 3.7.1  auxiologische Parameter bei Diagnosestellung und während Behand-








































1 1228,0 - 10 -0,59 -0,36 -1,04 -0,81 1,33 0,68 
2 1131,0 0,84 - -3,45 -2,37 -3,45 -2,37 0,48 -0,11 
3 1119,0 1,50 12 -1,24 -1,15 -1,35 -1,26 1,01 -0,01 
4 1001,0 - 6 -3,13 -1,78 -3,59 -2,25 0,99 -0,62 
5 433,70 2,45 - 0,12 -0,15 0,92 0,65 2,79 2,08 
6 355,96 - 8 -1,01 -0,33 -1,43 -0,75 1,63 0,90 
7 282,15 4,60 14 -2,36 -1,32 -3,83 -2,78 0,47 -0,25 
8 142,90 3,22 - -1,31 -1,13 -0,43 -0,25 -0,11 -0,79 
9 107,70 - 27 -0,33 -0,34 0,63 0,62 0,24 0,19 
10 53,50 - 66 1,19 1,10 1,45 1,36 1,40 1,38 
11 53,20 - 66 -0,05 * -0,77 * 1,80 * 
12 52,00 - 46 0,23 0,09 0,72 0,58 0,77 0,98 
13 51,70 - 74 - 0,06 - 1,10 - -0,25 
14 50,10 - - - - - - - - 
zielgrößenkorrigierte Größe < -2,0 SDS bei TSH < 50 mU/l bei Diagnosestellung 
1 0,03 - 166 -3,40 * -3,14 * 2,83 * 
2 - - 15 -2,68 -1,85 -2,89 -2,06 1,54 0,50 
3 1,99 13,40 - -1,59 * -2,03 * -0,91 * 
* = zu kurze Betreuung in der Sprechstunde, daher keine Werte vorhanden 
#
 = unter Behandlung in einem Zeitraum von 1,0 - 1,5 Jahren nach Diagnosestellung 
 
4 (66,7%) der 6 Patienten mit einer zielgrößenkorrigierten Größe kleiner -2,0 SDS 
hatten einen TPO-Ak-Wert > 100 U/ml.  
3 (50%) der 6 Patienten wiesen einen TAK-Wert von < 100 U/ml auf, welcher auch 
unterhalb des laborspezifischen Referenzbereiches lag. 2 Patienten (33,3%) lagen 
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deutlich oberhalb 100 U/ml, und bei 1 Patienten (16,7%) war kein TAK-Wert 
angegeben (Tabelle 3 im Anhang). 
 
Von den 97 für diese Auswertung verfügbaren Patienten waren 37 Patienten (38,1%) 
im präpubertären, 27 Patienten (27,8%) im pubertären und 33 Patienten (34,1%) im 
postpubertären Stadium. 
4 (66,7%) der 6 Patienten mit einer zielgrößenkorrigierten Größe kleiner -2,0 SDS 
waren im präpubertären Stadium und 2 Patienten (33,3%) im postpubertären Stadium. 
 
Von den insgesamt 45 Patienten (31,7%) im präpubertären Stadium konnte bei 37 
Patienten (82,2%) die zielgrößenkorrigierte Größe ermittelt werden. Der Mittelwert 
lag bei 0,1 ± 1,5 SDS (Median 0,6; Spannweite -3,8 bis 2,3). 32 dieser Patienten 
(86,5%) lagen im Referenzbereich zwischen -2,0 und +2,0 SDS und hatten einen 
Mittelwert von 0,4 ± 0,9 SDS (Median 0,6; Spannweite -1,4 bis 1,7). Für 1 Patienten 
(2,7%) wurde ein Wert größer +2,0 SDS, und bei 4 Patienten (10,8%) wurden SDS-
Werte kleiner als -2,0 ermittelt.   
 
Bei 27 (50,0%) von 54 Patienten in der Pubertät konnte die zielgrößenkorrigierte 
Größe bestimmt werden. Der Mittelwert lag bei 0,4 ± 0,8 SDS (Median 0,2; 
Spannweite -1,4 bis 2,1). 2 Patienten (7,4%) besaßen einen SDS-Wert größer +2,0.  
 
Von den Patienten im postpubertären Stadium konnte bei 33 (76,7%) von 43 
Patienten die zielgrößenkorrigierte Größe ermittelt werden. Der Mittelwert lag bei 0,4 
± 1,2 SDS (Median 0,6; Spannweite -3,1 bis 2,1). 2 Patienten (6,1%) hatten einen 
SDS-Wert größer +2,0, und 2 (6,1%) Patienten einen SDS-Wert kleiner -2,0. (siehe 
Anhang Tabelle 5) 
Alle 6 Patienten, bei denen der SDS-Wert der zielgrößenkorrigierten Größe kleiner    
-2,0 war, wiesen weder eine Struma noch einen Knoten bei Diagnosestellung auf.  
 
 
3.8  BMI-SDS  
 
Von den 53 Patienten (37,3%) mit euthyreoter Stoffwechsellage fehlten bei 16 
Patienten (30,2%) Werte zur Berechnung des BMI. Unter den weiteren 37 Patienten 
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(69,8%) waren 5 (13,5%) übergewichtig mit einem BMI-SDS-Wert zwischen +2,0 
und +2,9.  
 
Von den 87 Patienten (61,3%) mit hypothyreoter Stoffwechsellage fehlten bei 7 
Patienten (8,0%) Angaben zur Berechnung des BMI. Unter den verbleibenden 80 
Patienten (92,0%) hatten 9 (11,3%) einen BMI-SDS-Wert zwischen +2,1 und +2,8 
und waren somit übergewichtig.  
 
Der Zusammenhang zwischen zielgrößenkorrigierter Größe und BMI ist in Grafik 
3.8.1 dargestellt. Es zeigt sich, nur bei einem Patienten sind Übergewicht und 





























Grafik 3.8.1  Verteilung des BMI in Abhängigkeit von der zielgrößenkorrigierten 
Größe (n = 97) 
 
Die 5 Patienten in euthyreoter Stoffwechsellage mit einem BMI-SDS-Wert größer 
+2,0 wiesen einen Mittelwert für das Alter von 15,7 ± 1,1 Jahre (Median 15,2; 
Spannweite 14,7 bis 17,6) auf. 
Der Mittelwert für das Alter der 9 Patienten mit hypothyreoter Stoffwechsellage und 
einem BMI-SDS-Wert größer +2,0 betrug 11,0 ± 2,4 Jahre (Median 10,7; Spannweite 
6,6 bis 15,0). 
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Grafik 3.8.4  BMI der Mädchen bei Diagnosestellung 
 
 
Grafik 3.8.5  BMI der Jungen bei Diagnosestellung 
 
 
Der BMI lag bei den 6 Patienten mit einer zielgrößenkorrigierten Größe von kleiner      
-2,0 SDS im Mittel bei 0,9 ± 1,2 SDS (Median 0,7; Spannweite -0,9 bis +2,8). 1 
(16,7%)  Patient hatte +2,8 SDS.  
Alle 6 Patienten erhielten bei Diagnosestellung noch keine schilddrüsenspezifische 
Therapie. 
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14 Patienten wiesen einen TSH-Wert größer 50 mU/l auf (Tabelle 3.7.1). Im Verlauf 
von 1 bis 1,5 Jahren zeigt sich, dass bei Werten für das TSH von größer 140 mU/l  bei 
allen 8 Patienten eine Gewichtsreduktion erfolgte.  
 
Die Zusammenfassung der SDS-Werte des BMI in den einzelnen Pubertätsstadien ist 





Bei 61 (43,0%) der 142 Patienten zeigte sich bei der Untersuchung eine Struma, bei 2 
Patienten (1,4%) konnten Knoten palpiert werden.  
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Grafik 3.9.1  Verteilung der zielgrößenkorrigierten Größe zur Struma (Patienten ohne 
Struma waren signifikant kleiner als mit Struma (p = 0,008)) ( = Ausreißer) 
 
 
Bei 97 Patienten (68,3%) konnte die zielgrößenkorrigierte Größe ermittelt werden. 
Von diesen 97 Patienten waren bei 41 Patienten (42,3%) eine Struma und bei 2 
Patienten Knoten palpabel. Unter den Patienten mit Struma wurde keine 
zielgrößenkorrigierte Größe von kleiner -2,0 SDS (Grafik 3.9.1) ermittelt. 
 n = 54,      n = 43 
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9 (14,8%) der 61 Patienten mit Struma wiesen einen TPO-Ak-Wert kleiner 100 U/ml 
auf, wobei davon für 4 Patienten ein Wert oberhalb des laborspezifischen 
Referenzbereiches erhoben wurde. Bei 2 Patienten (3,2%) konnte kein TPO-Ak 
ermittelt werden. Bei diesen Patienten waren dann entsprechend die TAK erhöht und 
es lag der Befund einer typischen Sonographie vor. 
50 Patienten (82,0%) wiesen einen TPO-Ak-Wert ≥ 100 U/ml auf. Der Mittelwert lag 
bei 1413 ± 1598 U/ml (Median 929; Spannweite 103 bis 9319). 
 
Unter den 61 Patienten mit Struma lagen bei 11 Patienten (18,0%) die TAK-Werte 
unterhalb des laborspezifischen Referenzbereichs. Keine TAK-Werte waren bei 22 
Patienten (15,3%) dokumentiert, 2 dieser Patienten wiesen Knoten auf. Diese 
Patienten hatten entsprechend erhöhte TPO-Ak-Werte und es konnte ein typischer 
Sonographiebefund ermittelt werden. 
Einen TAK-Wert von ≥ 100 U/ml wurde bei 24 Patienten (38,1%) erhoben, wobei der 
Mittelwert bei 927 ± 1699 U/ml  (Median 474; Spannweite 144 bis 8548) lag. 
 
Von den 79 Patienten (55,6%) ohne Struma und ohne Knoten war für 7 Patienten 
(8,9%) ein TPO-Ak-Wert unterhalb des laborspezifischen Referenzbereichs erhoben 
worden. Bei 5 Patienten (6,3%) war kein TPO-Ak dokumentiert, allerdings waren die 
TAK erhöht und es gab einen typischen Sonographiebefund. 
TPO-Ak-Werte ≥ 100 U/ml wurden bei 62 Patienten (78,5%) erhoben. Der Mittelwert 
lag bei 2242 ± 2861 U/ml (Median 1610; Spannweite 105 bis 16908). 
 
Bei 27 (34,2%) der 79 Patienten ohne Struma und ohne Knoten, bei denen kein TAK 
ermittelt werden konnte, waren entsprechend die TPO-Ak-Werte erhöht und es wurde 
eine typische Sonographie erhoben. 11 Patienten (13,9%) wiesen TAK-Werte 
unterhalb des laborspezifischen Referenzbereichs auf. 
Für 43,0% (n = 34) der 79 Patienten wurde ein TAK-Wert ≥ 100 U/ml ermittelt mit 
einem Mittelwert von 963 ± 1549 U/ml (Median 419; Spannweite 106 bis 8286). 
Das Alter der Patienten mit bzw. ohne Struma zeigt Tabelle 6 im Anhang. (Grafik 
3.9.2) 
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Zum Zeitpunkt der Erstvorstellung wurden 9 (6,3%) der 142 Patienten mit L-
Thyroxin aufgrund einer anamnestisch bestehenden Hypothyreose behandelt. Bei 2 
(1,4%) dieser 9 Patienten wurde direkt bei Diagnosestellung ein Auslassversuch 
gestartet, bei  2 weiteren Patienten wurde dieser im späteren Verlauf unternommen 
und bei 5 Patienten (3,5%) fehlen Angaben vor Therapiebeginn.  
43 Patienten (30,3%) erhielten direkt nach dem Zeitpunkt der Diagnosestellung eine 
Therapie mit L-Thyroxin aufgrund der bestehenden hypothyreoten Stoffwechsellage. 
90 Patienten hatten zum Zeitpunkt der Diagnosestellung keine Therapie mit L-
Thyroxin. Von diesen 90 Patienten waren 45 in euthyreoter Stoffwechsellage, bei 
einem Patienten fehlten Werte und 44 Patienten (48,9%) waren in hypothyreoter 
Stoffwechsellage. Von diesen 44 Patienten lag bei 22 Patienten (50,0%) eine latente 
Hypothyreose vor.  
Vor Diagnosestellung erhielten 9 (6,3%) der 142 Patienten Jodtabletten. Diese 




n = 79        n = 63 
 44  
3.11 Häufigkeitszunahme der Autoimmunthyreoiditis vom Typ Hashimoto 
 
Zu Beginn des Beobachtungszeitraumes 1985 wurde nur ein Patient diagnostiziert. 
Bis 1991 wurde keine Neuerkrankung vorgestellt. Seit 1995 war ein deutlicher 
Anstieg an Neuerkrankungen zu sehen. Mit 18 Patienten im Jahr 2003 war die 
höchste Zahl von Patienten mit Erstdiagnose zu verzeichnen und blieb mit jährlich 15 
Patienten im Jahr 2006 und bis zum 31.11.2007 weiter hoch (Grafik 3.11.1). Seit dem 
Jahr 2001 gab es im Durchschnitt eine stabile Rate an Erstvorstellungen von im 
Mittel 14 Patienten pro Jahr. Der Anteil männlicher Patienten im Verlauf ist in etwa 













































































Patienten gesamt Anteil Jungen Geburtenzahl in Sachsen-Anhalt
Grafik 3.11.1  Inzidenz der Autoimmunthyreoiditis vom Typ Hashimoto im 
Behandlungszentrum 
 
Differenziert man das Gesamtkollektiv nach dem Geburtsjahrgang der Patienten, so 
zeigt sich, dass es eine Zunahme der Erkrankung ab dem Geburtsjahrgang 1987 gibt. 
Das Maximum lag dabei mit 20 Patienten beim Geburtsjahrgang 1989 (Grafik 
3.11.2). Danach kam es wieder zu einem deutlichen Rückgang der Neuerkrankungen.  
Auch hier war zu sehen, dass der Anteil an männlichen Patienten etwa gleichblieb. 














































































Patienten gesamt Anteil Jungen Geburtenzahl in Sachsen-Anhalt
Grafik 3.11.2  Häufigkeit der Autoimmunthyreoiditis vom Typ Hashimoto pro 






































































Mittelwert Alter Patienten bei Diagnosestellung
Grafik 3.11.3  Häufigkeit der Autoimmunthyreoiditis vom Typ Hashimoto pro 
Geburtsjahrgang mit Darstellung des mittleren Alters der Patienten im 
Behandlungszentrum, Beobachtungsende 11/2007 
 





























































































































männlich weiblich Wanderungsverlust Lebendgeborene
-1182
-1179-814
 Grafik 3.11.4  Wanderungsdarstellung in Sachsen-Anhalt (statistisches Landesamt 
Sachsen-Anhalt (26)) 
 
Die Geburtenzahl im Gebiet des heutigen Sachsen-Anhalt war im 
Beobachtungszeitraum vor 1989 noch relativ konstant mit einer Anzahl der 
Neugeborenen von etwa 40.000 pro Jahr. In der Zeit von 1989 bis 1993 war eine 
deutliche Abnahme der Neugeborenen bis auf 14.610 pro Jahr festzustellen. Ein 
leichter Anstieg bis auf 18.723 im Jahr 2000 war danach zu beobachten, wohingegen 
im weiteren Verlauf die Anzahl Neugeborener relativ gleichbleibend bei ca. 17.000 
pro Jahr blieb (Grafik 3.11.2). Im Jahr 1990 war ebenfalls eine deutliche Abnahme 
der Bevölkerungszahl zu sehen mit einer auch deutlichen Abnahme des Frauenanteils. 
Diese Tendenz der Abnahme des weiblichen Bevölkerungsanteils hielt weiter an 
(Grafik 3.11.4). 
Werden beide Phänomene berücksichtigt, Erstvorstellung bezogen auf das 
Geburtsjahr und Geburtenrückgang in diesem Zeitraum, zeigt sich eine ansteigende 
Inzidenz an Diagnosestellungen in der pädiatrisch-endokrinologischen Sprechstunde 
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Grafik 3.11.5  Inzidenzanstieg der Autoimmunthyreoiditis vom Typ Hashimoto nach 
Geburtsjahrgang im Behandlungszentrum 
 
 
3.12   Falldarstellung 
 
Die 6-jährige E. M. stellte sich im Januar 1992 in der endokrinologischen Ambulanz 
der Kinderklinik an der Otto-von-Guericke-Universität Magdeburg vor. Den Eltern 
war eine Schwellung im Halsbereich aufgefallen. Weitere Beschwerden, wie 
Schluckbeschwerden, Atemnot oder Symptome im Sinne einer Hypo- oder 
Hyperthyreose, bestanden nicht. Eine auswärtig angefertigte Sonographie ergab den 
Verdacht auf eine Struma. Der klinische Status zeigte bis auf eine sicht- und tastbare 
Struma keine Auffälligkeiten. Die Struma war verschieblich und ohne Knoten. Die 
Pubertätsmerkmale waren präpubertär. Vom Körpergewicht lag sie längenbezogen 
und von der Körpergröße altersbezogen auf der 75. Perzentile. Die durchgeführte 
Kontrollsonographie bestätigte eine Struma ohne Knoten. Das Volumen war mit   
13,0 ml deutlich vergrößert. Morphologisch wurden die Strukturveränderungen in 







1982 1984 1986 1988 1990 1992 1994 1996 
Geburtsjahr
Inzidenz 
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Laborchemisch wurden folgende Schilddrüsenparameter erhoben:  
 
TSH  45,80 mU/l 
T3  2,46 nmol/l 
T4  47 nmol/l 
TPO-Ak  10 U/ml 
TAK  0 U/ml 
 
Es erfolgte im Verlauf eine Einstellung bei bestehender Hypothyreose auf L-Thyroxin 
für 2 Wochen mit 50 µg und danach mit 100 µg pro Tag.   
Drei Monate nach Therapiebeginn zeigte sich eine euthyreote Stoffwechsellage. 
Klinisch bestanden weiterhin keine Beschwerden. Weitere zwei Monate danach war 
eine Struma nicht mehr sichtbar und nicht mehr palpabel. Es wurde nach insgesamt 
10 Monaten unter L-Thyroxin-Therapie bei normalen Schilddrüsenparametern ein 
Auslassversuch gestartet. Aufgrund fehlender Antikörperbefunde und der noch eher 
untypischen Sonographie wurde der Verdacht auf eine Jodfehlverwertungsstörung 
gestellt und gleichzeitig eine Therapie mit Jodid 200 µg/d eingeleitet. Klinisch kam es 
zu keiner Veränderung, eine Struma trat weiterhin nicht auf. Eine Sonographie 16 
Monate nach Diagnosestellung, im Alter von ca. 7 Jahren und 5 Monaten, ergab 
zwischenzeitlich einen Normalbefund. Mit 8 Jahren und 3 Monaten trat erneut eine 
zunehmende Struma auf. Klinische Beschwerden wurden weiterhin nicht angegeben. 
Die Pubertätsentwicklung war altersgerecht und die Gewichtsentwicklung und 
Körpergröße verliefen weiterhin ohne wesentliche Perzentilenabweichung. Auffällig 
war allerdings eine erneute hypothyreote Stoffwechsellage mit einem TSH von 27,3 
mU/l und einem fT4 von 5,71 pmol/l. Erstmalig waren diesmal die 
Schilddrüsenantikörper deutlich erhöht. Die TPO-Ak betrugen 1584 U/ml, die TAK 
394 U/ml. Erneut wurde eine Therapie mit 100 µg L-Thyroxin begonnen.  
In den folgenden ambulanten Vorstellungen wurden jeweils bis zum Alter von 18 
Jahren euthyreote Schilddrüsenfunktionen gemessen. Die Pubertätsentwicklung war 
zu jedem Zeitpunkt altersgerecht, die Zielgröße wurde mit 16 Jahren erreicht, und es 
fand kein weiteres Längenwachstum mehr statt. Klinische Zeichen einer Hypo- oder 
Hyperthyreose wurden zu keinem Zeitpunkt angegeben. Die Struma war nach 
erneutem Therapiebeginn innerhalb weniger Monate nicht mehr sichtbar. 
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Die TPO-Ak und TAK wurden mehrfach im Verlauf gemessen und waren im 
pathologischen Bereich. TRAK war bei keiner Messung oberhalb des 
Referenzbereiches. 
Sonographisch wurden, bis auf einen Normalbefund mit 7 Jahren und 5 Monaten, für 
die Erkrankung typische Befunde erhoben, wobei sich im Alter von 16 Jahren 
(Abbildung 3.12.1) der morphologische Höhepunkt der Entzündung (Typ II b) im 
Sinne von multiplen, knotenförmigen, zentral hyperechogenen Bezirken einstellte 
(73). Die Perfusion zeigte eine entsprechende Hypervaskularisation. Das 
Schilddrüsenvolumen war mit 8,6 ml erhöht, aber mittlerweile geringer als bei 
Diagnosestellung. 
Im Alter von fast 17 Jahren fiel dann klinisch prätracheal ein palpatorisch sehr harter 
Knoten auf. In der Sonographie (Abbildung 3.12.2) zeigten sich im Isthmusbereich 
und im rechten Schilddrüsenlappen cirka 10 mm messende hyperperfundierte knotige 
Bezirke. Auf der linken Seite stellten sich keine herdförmigen Läsionen dar. Der 
Befund war im Verlauf gleichbleibend. Im Alter von 18 Jahren wurde dann 
linksseitig eine leicht herdförmige Struktur festgestellt, die im Verlauf eine 
Größenprogredienz zeigte und eine feste Konsistenz aufwies bei unregelmäßiger 
Oberfläche (Abbildung 3.12.3). Daher erfolgte eine subtotale Resektion. Histologisch 
stellte sich ein papilläres Schilddrüsenkarzinom dar. Eine entsprechende 
Nachbetreuung mit Radiojodtherapie erfolgte. Eine Kontrollszintigraphie Ende 2005 
(im Alter von 20 Jahren) zur Tumornachsorge erbrachte eine physiologische 
Nuklidanreicherung ohne Nachweis von jodspeicherndem Schilddrüsenrestgewebe 
oder Fernmetastasen. Die weitere Betreuung erfolgte danach über die Kollegen der 




Abbildung 3.12.1   Schilddrüse, Typ IIb nach v. Rohden (73) im Alter von 16 Jahren 
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Abbildung 3.12.3 Schilddrüse, im Alter von 18 Jahren unmittelbar vor der Resektion 



















Die Autoimmunthyreoiditis vom Typ Hashimoto ist gegenwärtig die häufigste 
Ursache einer erworbenen Hypothyreose im Kindes- und Jugendalter. Nach 
Einführung der Jodprophylaxe 1983 auf dem Gebiet der damaligen DDR und der seit 
1988 verbreiteten Jodierung von Speisesalz ist die jodmangelbedingte 
Schilddrüsenunterfunktion weitgehend eliminiert. Der damit verbundene Rückgang 
der Jodmangelstruma hat dazu geführt, dass bei Kindern und Jugendlichen die 
Schilddrüsendysautonomie mit Knotenbildung nahezu vollständig verschwunden ist. 
Die Jodversorgung entspricht nach WHO-Statistik und Erhebungen des Robert-Koch-
Institutes einer niedrig normalen Jodzufuhr (27, 67). Auch die Messungen der 
Jodausscheidung zeigt eine zu Skandinavien vergleichbare Jodversorgung, wo 
natürliche Voraussetzungen zu einer verbesserten Jodversorgung führen. Während in 
Deutschland eiszeitbedingte Jodauswaschung der Böden vorherrscht, sind in Ländern 
mit anderen geologischen Vorraussetzungen ernährungsbedingt Jodmangel-
krankheiten wie Struma, Hypothyreose sowie Schilddrüsendysautonomie sehr selten. 
Obwohl die hier vorgelegten Zahlen eine Zunahme der Autoimmunthyreoiditis vom 
Typ Hashimoto und damit verbunden Hypothyreose und Schilddrüsenknoten nahe 
legen, bleibt die Ätiologie der Erkrankung unklar. In der vorliegenden retrospektiven 
Datenerhebung soll zunächst die Altersverteilung, das klinische Bild sowie Labor- 
und Sonographiebefunde beschrieben werden. Die in der Literatur vorliegenden 
Daten zur Autoimmunthyreoiditis vom Typ Hashimoto im Kindes- und Jugendalter 
beruhen überwiegend auf multizentrischen Studien. Bei der Interpretation der Daten 
sind die verbesserte Diagnostik und Jodversorgung ebenso wie der erhebliche 
Geburtenrückgang, die veränderten Ernährungsgewohnheiten oder die Zunahme von 
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4.1 Methodik 
 
Bei der Befunderhebung der Schilddrüsenparameter wurde in zwei 
Stoffwechselphasen unterteilt, der euthyreoten und der hypothyreoten Stoffwechsella- 
ge, wie die Tabelle 7 im Anhang zeigt. 
Die biochemisch nachweisbaren, hyperthyreoten Stoffwechsellagen wurden der 
Gruppe der euthyreoten Stoffwechsellage zugeordnet, da eine hyperthyreote 
Stoffwechsellage nur vorübergehend zu Beginn des Krankheitsprozesses und nur für 
kurze Zeit auftritt und dann in eine euthyreote Phase übergeht. Erst später geht sie 
letztendlich in eine hypothyreote Stoffwechselphase über. Die hyperthyreote 
Stoffwechsellage entsteht durch die entzündliche Zerstörung der Schilddrüsenfollikel 
und Freisetzung präformierter Hormone und zusätzlich durch die Produktion TSH-
stimulierender Immunglobuline (10, 25, 35). 
 
Begleiterkrankungen, die häufig mit einer Autoimmunthyreoiditis assoziiert sind 
(Tabelle 9 im Anhang), wurden in dieser Arbeit nicht berücksichtigt, da nur Patienten 
der endokrinologischen Ambulanz in diese Arbeit aufgenommen wurden. Patienten 
mit Diabetes mellitus, chronisch entzündlichen Darmerkrankungen, Ullrich-Turner-
Syndrom oder rheumatischen Erkrankungen wurden in die Datenerhebung nicht 
einbezogen. Es ist anzunehmen, dass die Anzahl an Patienten mit 
Autoimmunthyreoiditis vom Typ Hashimoto noch höher liegt als die Zahl der in 
dieser Untersuchung erfassten Patienten, da zum Beispiel beim Ullrich-Turner-
Syndrom die Häufigkeit an einer Autoimunthyreoiditis vom Typ Hashimoto zu 





Die Tabelle 4.2.1 zeigt vergleichende Literaturangaben zu Alter und 
Geschlechtsverteilung von Kindern und Jugendlichen mit Autoimmunthyreoiditis 
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Tabelle 4.2.1  Autoimmunthyreoiditis vom Typ Hashimoto: 















6,5 : 1 12,1 ± 2,9 142 1985 – 2007 
Rallison et al. 
(50) 
2,1 : 1 (11 bis 18 
Jahre) 
53 1965 - 1968  
Zois et al. (80) 2,2 : 1 (12 bis 18 
Jahre) 
29 2001 
Radetti et al. (49) 2,7 : 1 (< 18 Jahre) 160 2004 – 2005 
de Vries et al. 
(13) 
4,2 : 1 11,8 ± 3,5 114 1987 – 2003 
Svensson et al. 
(66) 
4,3 : 1 (6,1 bis 
17,7 Jahre) 
90 1987 – 2004 
Dötsch et al. (18) 4,9 : 1 11,1 ± 3,3 130 1985 – 1999 
Inoue et al. (28) 6,5 : 1 (6 bis 18 
Jahre) 
30 1972 - 1975
  
Zak et al. (78) 9 : 1 12,3 ± 2,3 100 1999 – 2004 
Roth et al. (58) 9,2 : 1 11,6 ± 2,8 61 1989 – 1996 
Jaruratanasirikul 
et al. (29) 
14,3 : 1 12,4 ± 1,7 46 1993 – 1995 





In allen Untersuchungen war der Anteil Mädchen höher als der der Jungen, was damit 
begründet wird, dass bei weiblichen Personen ein höherer Immunglobulinspiegel, 
eine größere Antikörperreaktion auf Antigene und eine höhere Inzidenz für 
Autoimmunerkrankungen besteht (21). 
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Die Erstdiagnose der 142 Patienten wurde bei 128 Patienten in der 
endokrinologischen Sprechstunde der Universitätskinderklinik Magdeburg gestellt. 
Dieser hohe Anteil ist durch die langjährige Zusammenarbeit der Kinder- und 
Hausärzte mit der Universitätskinderklinik begründet. Kinder mit entsprechender 
Symptomatik werden in ein Zentrum mit endokrinologischer Spezialisierung 
überwiesen. Lediglich 14 Kinder waren schon diagnostiziert und wurden aufgrund 
eines Wohnortwechsels betreut oder vom Hausarzt zur fachlichen Mitbetreuung 
überwiesen.  
Da Magdeburg für den nördlichen und mittleren Teil Sachsen Anhalts das 
nächstgelegene Zentrum mit endokrinologischer Spezialisierung für Kinder ist, sind 
Patienten aus diesem  Einzugsgebiet erfasst worden, wie in der  Grafik 3.1.2 
dargestellt wird. 
Patienten aus dem Süden von Sachsen-Anhalt wurden in Magdeburg nicht vorgestellt 
und somit in dieser Auswertung nicht erfasst. Der Grund dafür dürfte sein, dass im 






Völlig symptomfrei und ohne Struma oder Knoten waren ein Drittel der Patienten 
(31,0%). Klinische Symptome außer Struma oder Knoten traten ebenfalls nur bei 
etwa einem Drittel der Patienten (36,8%) auf.  
Die Struma ist das dominierende klinische Symptom. 43,0% der Patienten hatten 
klinisch eine Struma. Es zeigt sich jedoch, dass die klinische Angabe einer Struma 
häufig fehlt, obwohl die Sonographie ein vergrößertes Schilddrüsenvolumen 
ausweist. Bei Roth et al. (58) zeigte sich sogar ein Anteil von 90% mit einer Struma 
bei 61 untersuchten Patienten, bei de Vries et al. (13) mit 77,2% bei 114 Patienten. 
Auch Rallison et al. (50) zeigte schon 1975 einen Anteil von 85%. Ähnliche Werte 
wie in der vorliegenden Untersuchung zeigten sich bei Beier et al. (5) mit 42,5%. 
Alle anderen in Tabelle 3.2.1 dargestellten Symptome sind seltener. Ein 
wegweisendes Symptom ist nicht erkennbar. Das spiegelt sich auch in den 
Untersuchungen von Roth et al. (58) und Beier et. al. (5) wieder.  
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4.4 Schilddrüsenfunktion 
 
Bei Diagnosestellung wiesen 61,3% Patienten eine hypothyreote Stoffwechsellage 
und 37,3% Patienten eine euthyreote Stoffwechsellage auf. Bei 1,4% der Patienten 
war keine Einteilung möglich.  
Tabelle 4.4.1 zeigt eine vergleichende Aufstellung zwischen den Ergebnissen in 
dieser Untersuchung und denen anderer Studien. 
 
Tabelle 4.4.1  Angaben zur Schilddrüsenfunktion bei Autoimmunthyreoiditis vom 









    
eigene Untersuchung 37,3 61,3 142 
de Vries et al. (13) 21  114 
Roth et al. (58) 48  61 
Mäenpää et al. (43) 52  46 
Segni et al. (62) 52 48 55 
Doeker et al. (16)  44 34 
Beier et al. (5) 56,2 43,8 73 
Jaruratanasirikul et al. (29) 60,9  46 
Zak et al. (78) 63  100 
Radetti et al. (49) 65,6  160 
 
 
Der hohe Anteil an Patienten in hypothyreoter Stoffwechsellage mit teilweise 
extremen Laborwerten von TSH und fT4 ist, wie auch das Fehlen von 
Leitsymptomen, ein überraschender Befund. 
Ein möglicher Grund für den hohen Anteil an Patienten in hypothyreoter 
Stoffwechsellage kann darin bestehen, dass Hausärzte eher Patienten mit Zeichen 
einer Hypothyreose überweisen und Patienten in euthyreoter Stoffwechsellage und 
ohne Symptome möglicherweise nicht identifizieren und dementsprechend nicht zur 
Weiterbehandlung überweisen. 
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Der Mittelwert des TSH in euthyreoter Phase in dieser Untersuchung ist vergleichbar 
mit anderen Untersuchungen, welche in Tabelle 4.4.2 dargestellt sind. Ebenso wird 
der Mittelwert für das TSH in hypothyreoter Phase aus anderen Studien mit den 
eigenen Ergebnissen in Tabelle 4.4.2 verglichen. 
 
Tabelle 4.4.2  Vergleich der Mittelwerte von TSH in euthyreoter und hypothyreoter 
Stoffwechsellage 
TSH (Mittelwert ± Standardabweichung) (mU/l) Studie 
euthyreot hypothyreot 
   
eigene Untersuchung 2,30 ± 1,14 81,14 ± 240,95 
Zak et al. (78) 2,41 ± 1 35,3 ± 14,8 
Jarutaranasirikul et al. (29) 2,05 ± 0,82 48,3 ± 10,6 * 
de Vries et al. (13) 2,0 ± 0,96 64,0 ± 54,8 
Sklar et al. (63) 3,0 ± 0,4 131 ± 45 ** 
Rother et al. (59) - 236,6 ± 325,3 
* nur Patienten mit erniedrigtem fT4 und TSH größer 25 mU/l 
**  nur Patienten mit erniedrigtem T4 und TSH größer 7 mU/l 
 
Die Patienten mit hypothyreoter Phase bei Diagnosestellung waren im Mittel mit 11,4 
± 2,9 Jahren signifikant jünger als die Patienten mit euthyreoter Phase mit 13,3 ± 2,6 
Jahren. Auch andere Untersuchungen stützen dieses Ergebnis. So waren bei Sklar et 
al. (63) die Patienten in hypothyreoter Phase 12,6 ± 0,8 Jahre alt, in euthyreoter Phase 
13,3 ± 0,9 Jahre. Bei Radetti et al. (49) waren die euthyreoten Patienten mit 10,2 ± 
4,6 Jahren deutlich jünger als in den oben genannten Studien. Allerdings waren auch 
hier die Patienten mit erhöhtem TSH mit 8,9 ± 3,6 Jahren deutlich jünger.  
Diese Beobachtung wird auch dadurch gestützt, dass die Patienten in präpubertärer 
Phase mit 40,0% auch klinisch symptomatisch waren und somit eher diagnostiziert 
wurden, während die Patienten in pubertärer und postpubertärer Phase nur bei 27,8%, 
bzw. 23,3% klinisch symptomatisch waren.  
Dass ein Fünftel der euthyreoten Patienten (22,6%) klinische Symptome aufwiesen, 
kann daran liegen, dass im Kranheitsverlauf häufiger ein Wechsel der biochemischen 
Stoffwechsellage auftreten kann und auch hypothyreote Patienten im Kindesalter 
einen spontanen Verlauf hin zu einer euthyreoten Stoffwechsellage aufweisen können 
(43, 50). 
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4.5 Pubertätsstadien 
 
Bei Diagnosestellung waren 31,7% der Patienten im präpubertären, 38,0% im 
pubertären und 30,3% im postpubertären Stadium. Doeker et al. (16) fanden ähnliche 
Werte mit 35,3%, 44,1% bzw. 20,6% Patienten im präpubertären, pubertären bzw. 
postpubertären Stadium, oder de Vries et al. (13) mit 28,0%, 36% und 36%. 
 
Eine länger bestehende Hypothyreose kann zur verzögerten Pubertätsentwicklung 
führen (16). In dieser Untersuchung war zu sehen, dass der Anteil der Patienten in 
hypothyreoter Stoffwechsellage umso höher war, je jünger die Patienten waren. In der 
präpubertären Phase waren 77,8% hypothyreot, in der Pubertät 59,2%, postpubertär 
46,5%. Dabei mussten lediglich 4 Patienten (8,9%) in der präpubertären Phase 
aufgrund fehlender Angaben anhand des Alters nach Largo und Prader (17) eingestuft 
werden. Davon waren 3 Patienten in hypothyreoter Stoffwechsellage und unter 10 
Jahren alt. In der pubertären Phase erfolgte dies aufgrund fehlender Angaben bei 31 
Patienten (57,4%), davon waren 14 Patienten in hypothyreoter Stoffwechsellage. 8 
dieser 14 Patienten waren jünger als 13 Jahre, 6 Patienten (5 Jungen und 1 Mädchen) 
waren im Alter zwischen 13 und 16 Jahren.  
In der postpubertären Phase erfolgte die Einstufung aufgrund fehlender Angaben bei 
3 Patienten (7,0%), davon war kein Patient in hypothyreoter Stoffwechsellage.  
 
Euthyreote Patienten wurden häufiger in der Pubertät oder in der postpubertären 
Phase diagnostiziert. Eine Ursache dafür kann sein, dass mit Einführung der 
Jugendgesundheitsuntersuchung im Jahr 1998 (54) vom Hausarzt mehr als vorher 
üblich jugendliche Patienten im Alter zwischen 13 und 15 Jahren gezielt untersucht 
wurden. Das Augenmerk wird seitdem unter anderem auf Entwicklungsstörungen 
gelegt, wobei somit auch die Schilddrüse eine Rolle spielt. 
 
 
4.6 Körpergröße und Gewicht 
 
Eine lange bestehende Hypothyreose kann zu einer Verzögerung des Wachstums (55) 
führen. Berücksichtigt man die zielgrößenkorrigierte Größe kleiner -2,0 SDS, war 
dies bei den Patienten in dieser Untersuchung nur bei 6 von 142 der Fall.  
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Die Tabelle 4.6.1 listet einen Vergleich anderer Studien mit unserer Untersuchung in 
Bezug auf Körpergröße und BMI auf.  
 
Tab. 4.6.1  Studienvergleich auxiologischer Parameter 
Studie Körpergröße Körpergewicht BMI Zielgrößen-
Mittelwert 
     
eigene 
Untersuchung 
















de Vries et al. 
(13) 
0,05 ± 1,45 SDS    
Dötsch et al. 
(18) 









Radetti et al. 
(49) 
0,3 ± 1,3 SDS* 
0,3 ± 1,1 SDS** 
 1,5 ± 4,9 SDS* 
1,0 ± 1,9 SDS** 
 
Inoue et al. 
(28) 
Spannweite von    
-1,0 bis +1,6 SD 
 Spannweite von     
-2,0 bis +1,8 SD 
 
* Patienten in euthyreoter Stoffwechsellage 
** Patienten mit erhöhtem TSH, aber noch unterhalb von 100% über dem normalen Referenzbereich 
 
Zur zielgrößenkorrigierten Größe fanden sich in der Literatur keine Angaben. Die 
Berücksichtigung der zielgrößenkorrigierten Größe ist jedoch notwendig, da ein 
Patient mit kleiner Größe auch einen familiären Kleinwuchs als häufigste 
Differentialdiagnose aufweisen kann.  
Die zielgrößenkorrigierte Größe in hypothyreoter Stoffwechsellage lag bei 0,21 ± 
1,25 SDS (Median 0,44; Spannweite -3,83 bis 2,10), in euthyreoter Stoffwechsellage 
bei 0,41 ± 1,28 SDS (Median 0,45; Spannweite -3,14 bis 2,27). Wie oben genannt 
waren insgesamt nur 6 Patienten mit einer zielgrößenkorrigierten Größe von kleiner   
-2,0 SDS auffällig und nur 4 Patienten waren in hypothyreoter Stoffwechsellage. 
Da mit Erreichen der Menarche die Patientinnen weitgehend die Erwachsenengröße 
erreicht haben, sind für die Beurteilung der Wachstumsstörung nur die 66 Patienten 
im präpubertären Stadium und der Pubertät entscheidend. 50 (75,8%) der 66 
Patienten hatten eine Hypothyreose, aber nur 6,1% der Patienten hatten eine 
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zielgrößenkorrigierte Größe von kleiner -2,0 SDS und damit eine Wachstumsstörung. 
Andere Untersuchungen weisen ähnliche Ergebnisse aus, wie Tabelle 4.6.1 aufzeigt. 
Daher ist zu vermuten, dass die Hypothyreose und eine damit möglicherweise 
verbundene Wachstumsverzögerung in den meisten Fällen erst kurz vor der 
Diagnosestellung auftrat. Andernfalls ist ein Aufholwachstum unter Thyroxin-
Therapie nach einer länger bestehenden Wachstumsstörung (52) zu erwarten. 
 
Auffallend ist, dass in dieser Untersuchung bei den Patienten mit einem TSH-Wert 
größer 140 mU/l nach einem bis eineinhalb Jahren bei 5 von 6 Patienten, die einen 
SDS-Wert im Zielgrößenbereich hatten, aber nicht auffällig bezüglich des Wachstums 
waren, ein Aufholwachstum zu verzeichnen war. Bei niedrigeren TSH-Werten konnte 
diese Feststellung so nicht getroffen  werden. Somit liegt nicht nur bei den 6 
Patienten mit einem zielgrößenkorrigierten SDS-Wert von kleiner -2,0, sondern auch 
bei den oben genannten 5 Patienten mit einem TSH-Wert größer 140 mU/l eine 
Wachstumsstörung vor.  Eine Folgeuntersuchung dieser retrospektiven Analyse wird 
dieser Beobachtung nachgehen. 
 
Der vergleichsweise geringe Anteil von Patienten mit einem BMI größer 2,0 SDS 
(11,3% bei Hypothyreose) weist daraufhin, dass ein vergleichbares Spektrum wie in 
der Durchschnittsbevölkerung besteht (39, 74). Die Hypothyreose ist sowohl bei 
normalem Gewicht als auch bei Übergewicht gleich häufig. Daher ist die 
Hypothyreose selten Ursache von Übergewicht im Kindesalter (13). Häufig werden 
Laborbefunde so interpretiert und eine Thyroxintherapie eingeleitet, um das Symptom 
Übergewicht zu behandeln. Eine Ernährungsberatung ist hier angezeigt, um 
eventuelle Ursachen einer Fehlernährung ermitteln und anschließend Änderungen in 
der Ernährung einleiten zu können. Bei der Betrachtung nach einem bis 1,5 Jahren 
nach Behandlungsbeginn war bei Patienten mit einem hohen TSH  allerdings eine 
Reduktion des BMI  festzustellen. Da die Verlaufsbeobachtung nicht Gegenstand 
dieser Arbeit ist, wurden die Auswirkungen einer Thyroxintherapie auf das 
Körpergewicht nicht beurteilt.  Eine Folgearbeit sollte den Verlauf einer Behandlung 
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4.7 Sonographie 
 
Die Sonographie ist eines der wichtigsten Hilfsmittel für die Diagnosestellung. Dies 
spiegelt sich auch in unserer Untersuchung wider. Hier waren bei Diagnosestellung 
bei 94,4% der untersuchten Patienten typische Merkmale im Sinne einer 
Autoimmunthyreoiditis zu sehen (73) und im Verlauf hatten alle Patienten eine 
typische Sonographie. Das spiegelt sich auch in anderen Studien in ähnlich hoher 
Zahl zwischen 68% und 100% (5, 16, 30, 58, 78, 80) wider.  
Das Schilddrüsenvolumen hat sich aufgrund verbesserter Jodversorgung in den 
letzten Jahren verringert (38). In unserer Untersuchung wurden bei 83,2% der 
Patienten vergrößerte Schilddrüsenvolumina sonographisch gemessen, aber nur bei 
43,0% klinisch festgestellt. Dies zeigt, dass die Sonographie unverzichtbar zur 
Diagnosestellung ist. 
Ein Grund für die deutlich geringere Zahl klinisch festgestellter Strumen im 
Vergleich zur sonographisch gemessenen könnte darin liegen, dass die Untersuchung 
retrospektiv durchgeführt wurde und daher die Dokumentation nicht vollständig war. 
Der Mittelwert für die Schilddrüsenvolumina betrug 14,9 ± 7,9 ml (Median 13,0; 
Spannweite 2,2 bis 44,0). In unserer Untersuchung hatten zudem nahezu alle 
präpubertären Patienten und in den Gruppen pubertär und postpubertär ein sehr hoher 
Prozentsatz an Patienten eine Struma. 
Aber auch andere Untersuchungen zeigen ähnliche Ergebnisse, wobei aber nicht 
immer die gleichen Volumenreferenzbereiche herangezogen wurden (30, 66, 80). 
Vergleichbare Werte mit 82,4% vergrößerter Volumina fanden sich bei Doeker et al. 
(16), da hier die gleichen Referenzbereiche angenommen wurden. Roth et al. (58) 
zeigte immerhin noch 59% erhöhte Volumina, wobei hier Referenzbereiche 
angenommen wurden, die etwas höher lagen. 
In Bezug auf die Stoffwechselfunktion war kein Unterschied der 
Schilddrüsenvolumina zwischen euthyreoter und hypothyreoter Stoffwechsellage zu 
sehen. Auch hier waren jeweils die erhöhten Volumina deutlich vermehrt mit 84,6% 
bzw. 92,9% erhöhten Volumina in euthyreoter bzw. hypothyreoter Stoffwechsellage. 
Das zeigt auch die Untersuchung von Dötsch et al. (18), die ebenfalls keinen 
Unterschied zwischen den beiden Gruppen fand. 
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4.8 Schildrüsenantikörper 
 
Das Fehlen von Befunden für TPO-Ak oder TAK erklärt sich aus dem Umstand, dass 
für diese Analyse Routineblutentnahmen genutzt werden. Nach den geltenden 
kassenärztlichen Bestimmungen wird nur ein Parameter erstellt, wobei meist TPO-Ak 
und ausnahmsweise TAK untersucht werden. TRAK wird nur zur 
Differentialdiagnose zum Morbus Basedow bestimmt. War die Klinik schon 
wegweisend für eine Hashimoto-Thyreoiditis oder sprachen andere Kriterien wie 
Sonographie oder eine schon bekannte Erkrankung für eine Hashimoto-Thyreoiditis, 
so wurde kein TRAK bestimmt. 
Von den 135 bei Diagnosestellung bestimmten TPO-Ak waren 123 Werte (91,1%) im 
pathologischen Bereich. Nahezu genau diesen Wert mit 91,2% fanden auch Doeker et 
al. (16) in ihrer Untersuchung an 34 Patienten. Auch bei Segni et al. (62) waren bei 
90% von 20 Patienten, Beier et al (5) bei 93,2% und Roth et al. (58) bei 90% der 
Patienten die TPO-Ak erhöht. Ebenso fanden de Vries et al. (13) mit 85,7% oder 
Radetti et al. (49) mit nahezu 80% erhöhte TPO-Ak. Bei Zak et al. (78) waren 
lediglich bei 65% erhöhte TPO-Ak gefunden worden. 
 
Von 94 bestimmten TAK-Werten waren 67 Werte (71,3%) im pathologischen 
Bereich. Ähnliche Werte zeigten sich bei de Vries et al. (13) mit 69,6%, bei Beier et 
al. (5) mit 80,8%, bei Doeker et al. (16) mit 64,7% und bei Radetti et al. (49) mit 
nahezu 60% erhöhten TAK-Werten. Roth et al. (58) und Segni et al. (62) fanden 
dagegen nur bei 25 % erhöhte TAK-Werte.  
 
Es zeigt sich auch in dieser Untersuchung, dass die TPO-Ak häufiger pathologisch als 
die TAK ausfallen. 
 
In der vorliegenden Untersuchung waren 3 TRAK-Werte im pathologischen Bereich. 
Erhöhte TRAK-Werte werden bei Erwachsenen mit zirka 10-20% angegeben (12). 
Angaben zu TRAK-Werten bei Kinder fanden sich nur in der Arbeit von Roth et al. 
(58), in der bei 2 Patienten erhöhte TRAK-Werte auffielen. 
 
Patienten, bei denen TPO-Ak bestimmt werden konnten, waren zu 38,3% euthyreot 
und hatten einen Mittelwert für die TPO-Ak von 1106 ± 1565 U/ml (Median 567; 
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Spannweite 1 bis 7378). Die hypothyreoten Patienten wiesen einen höheren 
Mittelwert für TPO-Ak von 1899 ± 2633 U/ml auf (Median 1224; Spannweite 9 bis 
16908) (p = 0,031). Roth et al. (58) fanden ebenso bei den hypothyreoten Patienten 
bei Diagnosestellung häufiger erhöhte Werte für TPO-Ak als bei den euthyreoten 
Patienten. Zak et al. (78) hatten bei den hypothyreoten Patienten Werte für TPO-Ak 
von 834 ± 352 uIU/ml gefunden und bei den euthyreoten Patienten Werte von 135 ± 
53 uIU/ml, wobei die Gruppe der hyperthyreoten Patienten extra aufgeführt war mit 
einem Mittelwert von 667 ± 302 uIU/ml. 
Bei den TAK-Werten ergaben sich ähnliche Ergebnisse wie für die TPO-Ak-Werte. 
In der Literatur finden sich keine deutlichen Aussagen zu Abhängigkeiten zwischen 
TAK-Werten und der Schilddrüsenfunktionslage bei Kindern.  
Erhöhte TRAK-Werte waren bei 3 Patienten (2,1%) eruiert worden, wobei 2 
Patienten (1,4%) hypothyreot und 1 Patient euthyreot waren. Ein Nachweis von 
TRAK bei Autoimmunthyreoiditis vom Typ Hashimoto bei Kindern zeigte sich in der 
Literatur auch bei Roth et al. (58). Die zwei gefundenen Patienten mit erhöhten 
TRAK-Werten befanden sich in einer hyperthyreoten Phase. 
Man geht davon aus, dass bei etwa 5 bis 10 Prozent der erwachsenen Patienten mit 
chronischer Autoimmunthyreoiditis TRAK eine Rolle bei der Entstehung einer 
Hypothyreose spielt, indem die Aktivität des Thyreotropins gehemmt wird. 
Ob erhöhte TRAK-Werte allerdings der alleinige Grund für die Entstehung der 
Hypothyreose sind, ist noch unklar (12).  Bei Unsicherheit der Befundinterpretation 
mit erhöhten TRAK ist auch die Sonographie hinweisend, welche bei einem Morbus 
Basedow ein differentes Bild im Vergleich zur Autoimmunthyreoiditis vom Typ 





90 Patienten (63,4%) erhielten zum Zeitpunkt der Diagnosestellung keine Therapie 
mit L-Thyroxin. Von diesen 90 Patienten waren 44 Patienten (48,9%) in 
hypothyreoter Stoffwechsellage. Dabei wiesen 22 (50,0%) dieser 44 Patienten eine 
latente Hypothyreose auf. Unter den 22 Patienten mit eindeutiger hypothyreoter 
Stoffwechsellage waren 13 Patienten, bei denen innerhalb von sechs Monaten die 
Thyroxintherapie begonnen wurde, 7 Patienten, bei denen nach kurzfristiger 
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Kontrolle eine euthyreote Stoffwechsellage gefunden wurde und 2 Patienten, bei 
denen die weitere Betreuung in einer anderen Einrichtung erfolgte und somit kein 
Nachweis der vorgenommenen Therapie vorliegt. 
Bei latenter Hypothyreose wurde keine L-Thyroxin-Therapie eingeleitet. Dies 
entspricht auch der Vorgehensweise anderer Autoren (29, 43, 45, 59). Die Reduktion 
einer Struma konnte nicht sicher durch die L-Thyroxin-Therapie in euthyreoter oder 
latenter hypothyreoter Stoffwechsellage beeinflusst werden (18, 59). 
Einige Autoren wie Sklar et al. (63) favorisieren die Behandlung von latent 
hypothyreoten Patienten, da unter anderem ein erhöhter TSH-Spiegel bei 
Erwachsenen mit einem erhöhten LDL-Cholesterin und erniedrigten HDL-
Cholesterin-Spiegeln assoziiert sein kann (45). Ob dies bei Kindern der Fall ist, ist 
bisher noch unklar. 
Einig ist man sich, dass die Patienten weiter in Kontrolle bleiben sollten, um den 
Verlauf überwachen und eine manifeste Hypothyreose schneller erkennen zu können. 
 
 
4.10 Häufigkeitszunahme der Autoimmunthyreoiditis vom Typ Hashimoto 
 
Seit 1995 war ein deutlicher Anstieg an Neuerkrankungen zu sehen. Bei Betrachtung 
der Neuerkrankungsrate in Bezug auf den Geburtsjahrgang war seit dem Jahr 1987 
eine deutliche Zunahme zu sehen. Auch andere Autoren in Deutschland (16, 58) 
beobachteten eine Zunahme der Erkrankungshäufigkeit. Dabei wurden in etwa 
ähnliche Zeiträume des Beginns der Zunahme der Erkrankungshäufigkeit festgestellt 
wie in dieser vorliegenden Arbeit.  
Zak et al. (78) zeigen dagegen eine Abnahme der Neuerkrankungsrate in Polen von 
1999 bis 2004. Sie begründen die anfänglich hohe Rate mit einer seit 1997 
eingeführten Jodierung des Speisesalzes in Polen und einem konsekutiv möglichen 
Aufflammen der Neuerkrankung mit anschließender Abnahme. Auch eine mögliche 
Verteilung der Patienten in andere Zentren wurde diskutiert. So berichtet die Arbeit 
von Zak et al. (78) von einer Zunahme der Neuerkrankung in der Großregion von 
Lodz von 1997 bis 2001.  
Die Arbeit von Zois et al. (80) von 2003 aus Griechenland zeigt ebenfalls eine 
deutliche Zunahme der Erkrankung im Vergleich zu Daten sieben Jahre zuvor. Hier 
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wird ebenfalls darauf geschlossen, dass die bessere Jodversorgung der Population 
diese Zunahme ausgelöst hat. 
In der ehemaligen DDR wurde seit 1983 ein Programm zur besseren Jodversorgung 
eingeleitet. Am 30.5.1988 wurde die Jodierung des Speisesalzes aus der 
Diätversorgung in die Zusatzstoff-Zulassungsverordnung überführt.  Seitdem wurde 
der Einsatz in Großküchen und bei der Herstellung von Lebensmitteln und 
Fertiggerichten möglich (7, 8).  
Zimmermann et al. (79) dagegen sieht keinen Zusammenhang zwischen einer 
ausreichenden Jodversorgung und einer höheren Rate an Autoimmunthyreoitiden. 
Allerdings erfolgte dessen Untersuchung erst 1 Jahr nach Einführung einer 
verbesserten Jodversorgung. 
Die Arbeiten von Kahaly et al. (31, 32) bei Erwachsenen zeigen, dass es ein Risiko 
für eine jodinduzierte Autoimmunthyreopathie gibt. Delange und Lecomte (14) 
beschreiben mehrere Studien, die einen Zusammenhang zwischen 
Jodsupplementierung und Induktion einer Autoimmunthyreoiditis herstellen. 
Demgegenüber verweisen Sie aber auch auf Studien, die zwar einen Anstieg von 
TPO-Ak durch Jodsupplementierung herstellen, aber keinen Zusammenhang zu 
erhöhtem Auftreten der Autoimmunthyreoiditis zeigen.  
Weitere systematische Studien müssen durchgeführt werden, um diese Fragestellung 
zu klären. 
  
Ein Zusammenhang zwischen dem Reaktorunfall in Tschernobyl am 26. April 1986 
mit dem Ausfall von radioaktivem Jod 131 und einer Zunahme der 
Autoimmunthyreoitiden wird ebenfalls immer wieder diskutiert.  
Eine Übersicht an radioaktivem Niederschlag zum Zeitpunkt des Unfalls im Gebiet 
des heutigen Sachsen-Anhalt zeigen die Abbildungen 1 bis 3 im Anhang (2, 37). Sie 
verdeutlichen, dass auch dieses Gebiet vom radioaktiven Niederschlag betroffen war. 
Der Anstieg an Neuerkrankungen in dieser Untersuchung beginnt mit dem 
Geburtsjahr 1986 und ist am größten bei den Patienten mit dem Geburtsjahr 1989, 
was somit in einem zeitlichen Zusammenhang zum Reaktorunfall am 26. April 1986 
stehen kann. 
Die Studie von Lukács et al. (41) zeigt einen signifikanten Anstieg der 
Autoimmunthyreoiditis vom Typ Hashimoto nach dem Reaktorunfall. 
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Eheman et al. (20) und Agate et al. (1) zeigen auf, dass nicht mit Sicherheit gesagt 
werden kann, dass ein Zusammenhang zwischen radioaktiver Jodzufuhr und 
Autoimmunthyreoiditis besteht. Allerdings verweisen sie darauf, dass ein 
Zusammenhang zwischen radioaktiver Jodzufuhr und der Erhöhung der TPO-Ak 
besteht, welche wiederum ein starker Vorhersagewert für die Entstehung einer 
Autoimmunthyreoiditis sind. Auch andere Studien konnten keinen klaren 
Zusammenhang erbringen (70, 72). Weitere Studien werden daher notwendig sein, 
um im weiteren Beobachtungszeitraum einen Zusammenhang zwischen radioaktiver 






Die Beobachtung der dargestellten Patientin E.M. zeigt die Notwendigkeit der 
langfristigen sonographischen Kontrolle der Autoimmunthyreoiditis. Unter der 
jahrelangen Kontrolle veränderte sich das Texturbild der Schilddrüse. In einem 
Zeitraum von ca. 11 Jahren (zwischen dem 7. und 17. Lebensjahr) kam es zur 
Knotenbildung. Der sonographische Verdacht auf eine maligne Transformation 
wurde durch Schilddrüsenoperationen und entsprechender histologischer Beurteilung 
bestätigt. 
Dieser Fall stellt zudem dar, dass Patienten mit Autoimmunthyreoiditis vom Typ 
Hashimoto regelmäßig nachkontrolliert werden müssen, da sich ein Risiko für eine 
maligne Entartung ergibt (11, 47). Eine Prävalenz für eine Karzinomentstehung bei 
bestehender Autoimmunthyreoiditis beträgt ca. 3% im Kindesalter (11). Die Prognose 
für das papilläre Schilddrüsenkarzinom ist relativ gut, hängt aber auch z.B. vom 
Ausbreitungsstadium oder von Metastasen ab, die bei ca. 25% der Kinder mit 
differenziertem Schilddrüsenkarzinom zu finden waren. Eine frühzeitige Erkennung 
bleibt also sehr wichtig (53). Diese Informationen sind für die Beratung der Patienten 
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5. Zusammenfassung 
 
Im Zeitraum vom 15.07.1985 bis zum 30.11.2007 wurden 142 Patienten mit 
Autoimmunthyreoiditis vom Typ Hashimoto in der endokrinologischen Ambulanz 
der Kinderklinik an der Otto-von-Guericke-Universität Magdeburg betreut. Die 
Akten dieser Patienten wurden retrospektiv beurteilt und Anamnese, Befunde zur 
körperlichen Entwicklung, Schilddrüsenhormone, Antikörper und Sonographie zum 
Zeitpunkt der Diagnosestellung ausgewertet.  
 
Die Erkrankung trat mit einem Verhältnis Mädchen zu Jungen von 6,5 : 1 auf.  
Das mittlere Alter lag bei 12,1 ± 2,9 Jahren. Die Struma, die bei 43,0% der Patienten 
eruiert wurde, ist das dominierende klinische Symptom. Andere Symptome waren 
eher unspezifisch.  
 
Ein sonographischer Befund mit für die Erkrankung typischen Texturveränderungen 
lag bei 94,4% bei Diagnosestellung vor und entwickelte sich im Verlauf bei den 
anderen Patienten. Bei 83,2% wurde eine vergrößerte Schilddrüse gemessen. 
Insgesamt lag das mittlere Volumen bei 14,9 ± 7,9 ml.  
 
Zu 61,3% bestand bei Diagnosestellung eine hypothyreote Stoffwechsellage. Die 
Patienten waren mit 11,4 ± 2,9 Jahren signifikant jünger (p < 0,001), als die Patienten 
in euthyreoter Stoffwechsellage (13,3 ± 2,6 Jahre). 31,7% der Patienten waren im 
präpubertären Stadium, 38,0% im pubertären Stadium und 30,3% im postpubertären 
Stadium.  
 
Zu 91,1% lagen die TPO-Ak und zu 71,3% die TAK im pathologischen Bereich.  
Die TPO-Ak lagen in hypothyreoter Stoffwechsellage signifikant (p = 0,031) höher 
als in euthyreoter Stoffwechsellage. Bei den TAK zeigte sich kein signifikanter 
Unterschied zwischen einer hypothyreoten und einer euthyreoten Stoffwechsellage  
(p = 0,473). 
 
Die Körpergröße lag bei 0,05 ± 1,25 SDS. Nur 6 Patienten hatten einen 
zielgrößenkorrigierten SDS-Größenwert kleiner -2,0. Ein Kleinwuchs war nur bei 
6,1% präpubertär und pubertär diagnostizierten Kindern nachzuweisen. 
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Der BMI lag bei 0,61 ± 1,15 SDS. Ein Zusammenhang von Übergewicht und 
Hypothyreose ist bei unserer hypothyreoten Patientengruppe nicht nachzuweisen. 
 
Seit 1985 hat die Diagnosehäufigkeit deutlich zugenommen. Seit 2001 gab es im 
Mittel 14 Neuerkrankungen pro Jahr. Am häufigsten war der Geburtsjahrgang von 
1989 vertreten. Ein Zusammenhang zwischen der Erkrankungszunahme und dem 
Reaktorunfall in Tschernobyl im April 1986 als auch zu der besseren Jodversorgung 
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6. Anhang 
 
Tabelle 1: Referenzbereiche des Labors des Institutes für klinische Chemie und 
Pathobiochemie der Otto-von-Guericke-Universität 






0,1–4,0 58-142 9-24,5 
01.10.1997 0,1 – 4,2 60-174 11,8-24,6 
01.01.1999 1-6J:  0,85-6,50 
7-12 J:  0,28-4,30 
>12J: 0,27-4,20 
1-6J:  118-194 
7-12J:  97-175 
13-17J:  82-172 
>17J:  66-181 
1-6J:  12,1-22,0 
7-12J:  13,9-22,1 
13-17J:  13,6-23,2 
Erw.:  12,0-22,0 
01.01.2003, 
30.06.2007 
1-6J:  0,85-6,50 
7-12J:  0,28-4,30 
>12J:  0,27-4,20 
1-6J:  118-194 
7-12J:  97-175 
13-17J:  82-171 
>17J:  66-181 
1-6J:  12,1-22,0 
7-12J:  13,9-22,1 
13-17J:  13,6-23,2 
Erw.:  12,0-22,0 
Thomas 2000 (68) 
 0,4-4,0 1-7J:  68-158 
7-13J:  77-143 
13-18J:  63-138 
1-7J:  12-22 
7-13J:  12-22 
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Tabelle 2: Referenzbereiche des Labors des Institutes für klinische Chemie und 
Pathobiochemie der Otto-von-Guericke-Universität 








01.10.1997 1,3-3,1 4,0-7,8 
01.01.1999 1-6J:  1,3-6,1 
7-12J:  1,2-4,5 
13-16J:  1,8-4,0 





1-6J:  1,3-6,1 
7-12J:  1,2-4,5 
13-17J:  1,8-4,0 
>17J:  1,3-3,1 
1-6J:  3,8-8,2 
7-12J:  3,8-8,6 
13-17J: 3,7-7,7 
>17J:  2,8-7,1 
Thomas 2000 (68) 
 1-7J:  1,8-3,1 
7-13J:  1,7-3,1 
13-18J:  1,5-2,8 
1-7J:  5,2-10,2 
7-13J:  6,2-9,5 
13-18J:  5,2-8,6 
 
 
Tabelle 3: 6 Patienten mit zielgrößenkorrigierter Größe kleiner -2,0 SDS 
 TPO-Ak (U/ml) TAK (U/ml) 
Mittelwert ±  
Standardabweichung 
689 ± 1290 373 ± 607 
Median 132 29 
Spannweite 9 – 3300 0 – 1412 
 Anzahl Patienten Anzahl Patienten 
> 100 U/ml 4 2 
< 100 U/ml und oberhalb Referenzbereich 1 0 
Unterhalb Referenzbereich 1 3 
nicht bestimmt 0 1 
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euthyreot  5 (n=5)  1339 ± 1206 995 11 – 2638 
hypothyreot 9 (n=8)  2576 ± 3636 1097 228 - 11010 
 
Tabelle 5: Mittelwerte von auxiologischen Werten in Bezug zum Pubertätsstadium 
 präpubertär (n=45) 













(-2,0 bis + 2,0) 
(n=37) 
0,4 ± 0,9 (0,5; -1,2 
bis + 1,9) 
(n=32) 
-0,1 ± 1,0 (0,0; -2,0 
bis + 1,7) 
(n=34) 
0,6 ± 0,9 (0,7;  
-1,8 bis +2,0) 
zielgrößenkorrigierte 
Größe (ZGK) SDS  
(n=32) 
0,4 ± 0,9 (0,6; -1,4 
bis +1,7) 
(n=25) 
0,3 ± 0,7 (0,1; -1,4 
bis + 1,5) 
(n=29) 
0,5 ± 0,9 (0,6;  
-1,3 bis +2,0) 
BMI-SDS n=4 BMI-SDS 
 > +2,0 
n=4 kein Wert 
n=5 BMI-SDS  
> +2,0 
n=17 kein Wert 
n=5 BMI-SDS  
> +2,0 
n=4 kein Wert 
zielgrößenkorrigierte 
Größe (ZGK) SDS  
n=1 ZGK-SDS  
> +2,0 
n=4 ZGK-SDS  
< -2,0 
n=8 kein Wert 
n=2  
ZGK-SDS > +2,0 
 
 
n=27 kein Wert 
n=2 ZGK-SDS  
> +2,0 
n=2 ZGK-SDS  
< -2,0 
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Tabelle 6: Alter der Patienten mit und ohne Struma (p = 0,103) 
Alter (Jahren) Struma (n=61) keine Struma (n=79 plus 
2 Patienten mit Knoten) 
Mittelwert ± 
Standardabweichung 
11,5 ± 2,9 12,6 ± 2,9 
Median 11,5 13,0 
Spannweite 4,6 bis 17,0 6,5 bis 17,6 
 
Tabelle 7: Definition der Schilddrüsenfunktion in dieser Arbeit 
euthyreote 
Stoffwechsellage 






TSH unterhalb altersentsprechendem Normbereich 





TSH unterhalb altersentsprechendem Normbereich 






TSH > 10 mU/l,  oder 
TSH oberhalb altersentsprechendem Normbereich 






TSH oberhalb altersentsprechendem Normbereich 
und < 10 mU/l, T4 oder fT4 innerhalb 
altersentsprechendem Normbereich, T3 oder fT3 
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Tabelle 8:  Alter der Patienten bezogen auf das Pubertätsstadium 
Pubertätsstadium Mittelwert ±  Standardabweichung 
(Median, Spannweite) 
präpubertär 9,1 ± 2,1 Jahre (9,1; 4,6 bis 16,1)* 
pubertär 12,6 ± 1,8 Jahren (12,4; 9,3 bis 16,0) 
postpubertär 14,7 ± 1,6 Jahre (14,6; 11,7 bis 17,6) 
* = bei einem Patienten im Alter von 16,1 Jahren wurde ein  Hodenvolumen von 2 ml beidseits bei 
Diagnosestellung ausgemessen und wurde daher der Gruppe der präpubertären Patienten zugeordnet 
 
Tabelle 9:  assoziierte Erkrankungen bei Autoimmunthyreoiditis vom Typ Hashimoto 
 
- Diabetes mellitus 
- Urtikaria 
- Alopecia areata 
- Vitiligo 
- Colitis ulcerosa, Morbus Crohn 
- Zöliakie 




- rheumatische Erkrankungen 
- Lupus erythematodes 
- perniziöse Anämie 
- Morbus Addison 
- Sarkoidose 
- mucocutane Candidiasis 
- Pemphigoid 
-  Morbus Down 
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Abbildung 1: Ausbreitung der radioaktiven Wolke, aus Artikel (37) 
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Abbildung 2 und 3: gemessene Radioaktivität, zu Artikel (2) 
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